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Résume :

La prise en charge, en chirurgie buccale, des patients sous anticoagulants

(antivitamines K, an
depuis plus de 60 a
thromboembolique,

tiagrégants plaguettaires, héparines) est un sujet de controverses
ns. D'une part, l'arrét des antithrombotiques expose au risque
et ses complications fatales parfois, d’autre part, le maintien de

ces médications expose a un « risque hémorragique théorique ». Pour la prise en
charge odontostomatologique de ces patients, plusieurs protocoles ont été proposés
a travers le temps comme : I'arrét ou la diminution des antithrombotiques avant

I'acte, leur substitut

on par un autre anticoagulant ou leur maintien et le recours aux

techniques locales d’hémostase pour prévenir la survenue des hémorragies

postopératoires. Ply
anticoagulant dans
plaquettaires). Ains

isieurs travaux continuent a plaider le maintien du traitement
sa forme et dans sa posologie (antivitamines K et antiagrégants
, le maintien des anticoagulants et I'utilisation des techniques

locales d’hémostase apres I'acte opératoire, reste actuellement le protocole le plus
recommandé pour son efficacité et surtout la sécurité qu'il permet dans la prise en

charge de ces patie

Mots clés : chirurg
/héparine / hémorrz

nts.

e buccale / anticoagulants /anti vitamine k/antiagrégant
gie/risque thromboemboligue/ techniques d’hémostase locale
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Abstract:

o il aie LY g AT

The care, oral sungery, in patients receiving anticoagulants (vitamine K
antagonists, platelet aggregation inhibitors, heparins) is a subject of controversy
for more than 60 years.

On the one hand,

stopping antithrombotic exposed to risk of thromboembolism,

and sometimes fatal complications, secondly, the maintenance of these
medications exposed to a "theoretical risk of bleeding." To support
odontostomatologigal of these patients, several protocols have been proposed

over time as: stopp
with other anticoag
haemostasis to pre

ng or reducing antithrombotic before the act, replacing them
ilant or maintaining them and using local techniques
vent the occurrence of postoperative bleeding. Several studies

continue to advocate the maintenance of anticoagulation in its form and in its

dosage (oral antico
thinners and the us

agulants and antiplatelet agents). Thus, maintaining blood
e of local technical hemostasis after the surgical procedure,

currently remains the most recommended protocol for its efficiency and especially

the security it provi

Key words: oral sy
hemorrhage / thron

des in the management of these patients.

rgery / anticoagulants / anti vitamin k / antiplatelet / heparin /
boembolic risk / local hemostasis techniques
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Introduction:

Le nombre de patients soumis aux antithrombotiques, consultant en
odontostomatologie est en nette augmentation en raison de l'allongement de
I'espérance de vie|des populations, du changement du profil épidémiologique de
certaines pathologies cardiovasculaires et de l'augmentation de [lincidence des
cardiopathies ischémiques, nécessitant inévitablement le recours a la prescription de
ces médications. Ep odontostomatologie, Ia prise en charge de ces patients est restée
longtemps controversée.

La problématique qui se pose :

« Est de savoir si I’'on arréte ou non la médication antithrombotique en
prenant soin de bjen évaluer le risque hémorragique et de le comparer au
risque thromboembolique ?»

Apres la formulatjon de cette problématique, Trois questions se posent :

¢ Quelle est la conduite a tenir vis-a-vis du traitement par antithrombotiques ?
Poursuite avec ou sans diminution de la posologie ou arrét transitoire avec ou
sansrelai ?

e Les précautions a prendre chez les patients sous antithrombotique avant, en
cours et apres toute therapeutique stomatologique.

e Comment evaluer le risque hémorragique et thrombotique ?

L’objectif de ce travail :

Notre but est d'étayer les précautions a prendre chez les patients sous
antithrombotiques lavant, en cours et apres toute thérapeutique stomatologique et
de proposer un arbre décisionnel et une synthése des informations disponibles
concernant la prisg en charge des patients en stomatologie et ceci sous la lumiére
des nouvelles recommandations.




tli

et

17

(e

N>, )




sjadde. : anqed aigiwalyd



1.Rappels de

otions fondamentales

1.1. Hémostase et cicatrisation :

1.1.1. Hémo

tase:

1.1.1.1. Physiologie de ’hémostase:

L'hémostase est

saighements spontanés et l'arrét des hémorragies

le processus physiologique qui assure la prévention des
en cas de rupture de la

continuité de la parqi vasculaire.f17 Plusieurs mécanismes entrent alors en jeu

dés lapparition d’u

ne bréche vasculaire : 'hémostase primaire, la coagulation

proprement dite et |13 fibrinolyse.

Ces réactions sont
interactions entre ¢

régulation précise. 12

1.1.1.1.1. Hémo

Il s'agit de la pre
obturer initialement
thrombus blanc en 3
Elle met en jeu qu

- la paroi vasculai

- les plaquettes

- le facteur de Vo

- le fibrinogéne.
On décrit classique

- la phase vasculz

- la phase plaque

1.1.1.1.1.1.
1.1.1.1.1.1.1.

décrites successivement mais il existe in vivo de nombreuses
elles permettant une activation en cascade ainsi gqu'une

tase primaire :

2miére étape d'urgence du contrble hémorragique visant a
la breche vasculaire a l'aide d'un clou plaquettaire ou
a 5 minutes. (31

jatre acteurs majeurs :

re

n Willebrand (FVW)

ement deux phases :
ire
itaire

|_es acteurs de ’hémostase primaire:

La paroi vasculaire:

Du point de vue de I'hémostase, le vaisseau peut étre considéré comme formé

de plusieurs couche

s de potentialités différentes. (4

On retrouve, de dedans en dehors, la couche de cellules endothéliales (qui au

repos sont thermor

média et I'adventice|
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1.1.1.1.1.1.2.

Les plaquettes ou thrombocytes:

Ce sont des cellulgs anucléés de 2 a 3 um de diametre, de forme discoide et qui
ont une durée de vie de 8 a 10 jours. Produites dans la moelle osseuse, elles sont
en regle générale au nombre de 150000 a 450000 / mm3 de sang.

Proérythroblaste

Lrythrocyte
(globule rouge)

Ceclluic souche multi-potente

Cellule souche Mégacaryoblaste

déwerminée

Lymphoblastc

Monoblaste

Myéloblaste

Mégacaryocyte

Lymphocyte Polynucidaire Monocyte Plaquettes

Fig 02: Schérna simplifié de I'hématopoiése et des lignées cellulaires [3]

Le thrombocyte a une structure trés particuliére en accord avec ses fonctions

primaires d’adhésio

n a I'endothélium et d’auto agrégation. [3j

En effet, sa memirane constituée d’'une double couche lipidique voit sa structure

se modifier lors de |
du feuillet interne

activation plaquettaire : les phospholipides polarisés au niveau
sont exposés au versant externe. On y retrouve aussi des

glycoprotéines qui jouent le role de récepteur, comme les gplb/IX (récepteur du

FVW) et les gplib

(llla (récepteur du fibrinogéne). De plus son cytosquelette,

composé de microtiibules et microfilaments de tubuline, assure le maintien de la
forme discoide, et encercle les granules plaquettaires avant la phase de

sécrétion plaquettai

re.

1.1.1.1.1.1.3.Le facteur de Von Willebrand:

C'est une glycop
pour 70% et par les

rotéine synthétisée par les cellules endothéliales vasculaires
mégacaryocytes pour 30%. Il est donc présent a la fois

dans le sang circulant, les plaquettes et les mégacaryocytes, I'endothélium et le

sous-endothélium v
Il joue un réle pr
plaquettes au sous

asculaire.f4]
imordial dans I'hémostase primaire permettant 'adhésion des
endothélium via gp1b plaquettaire.
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Fig 03 : Structure d'un thrombocyte [4]

|_e fibrinogéne ou facteur 1

Il s’agit d’'une protéine soluble synthétisée par le foie et contenue dans le plasma

sanguin.

Il joue un rdle important dans 'hémostase primaire car il permettra la formation

de ponts inter plaqu

ettaires définissant 'agrégat.

Il est aussi le substrat final de la coagulation : sous 'action de la thrombine, il est

transformé en fibrine.

1.1.1.1.1.2.
Des qu'une bre
primaire se meten j
1.1.1.1.1,

La premiére réact
soit arréter les hém
conditions hémodyn

Le déroulement de ’hémostase primaire :

pche vasculaire se constitue, le processus d’hémostase
eu.

2.1. Letemps vasculaire :

ion de I'organisme est une vasoconstriction localisée qui peut
orragies, soit au moins réduire le flux sanguin et modifier les
amiques, favorisant le processus d'hémostase (concentration

élevée de cellules q’( de substances du fait de la réduction de la lumiere vasculaire
modification du régime d'écoulement avec perte de I'écoulement laminaire, ce qui,

du fait des turbule
cellulaires.rs;

1.1.1.1.1

nces générées , favorisera les interactions moléculaires et

2.2. L'adhésion plaquettaire :

L'adhésion plaquettaire est un phénoméne passif. Elle s’effectue via des
interactions spécifigues entre les récepteurs des plaquettes circulantes et leurs

ligands présents au

niveau du sous-endothélium qui est hautement thrombogene.

Les plaquettes adhérentes s'activent et recrutent d'autres plaquettes circulantes.
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1.1.1.1.1.2.3. |L'agrégation plaquettaire:

Phénomene actif, il requiert aussi énergie et disponibilité du Ca++. Les
plaquettes vont se lier les unes aux autres par l'intermédiaire du fibrinogéne grace
a leur récepteur membranaire spécifique gpllb / Illla. Les plaquettes sont
recrutées grace a la libération des médiateurs (ADP, thrombine, prostaglandines)
par les premieres plaquettes activées. Cette étape aboutit a la formation du clou
plaquettaire ou thrombus blanc.

1.1.1.1.2. Hémostase secondaire (coagulation) :

La coagulation permet la consolidation du clou plaquettaire par la constitution
d’'un réseau protéique de fibrine en une durée de 5 a 10 minutes.

Elle met en jed une cascade de réactions enzymatiques impliquant les
facteurs de la coagulation.

Ce processus est|caractérisé par plusieurs éléments: [5]
- il doit rester localisé au niveau de la breche
- les facteurs de cgagulation localisés au niveau de la membrane permettent la
rapidite de la réponse hémostatique et une amplification localisée des réactions
enzymatiques
- des inhibiteurs plasmatiques limitent I'extension a distance de la lésion et
permettent de maintenir la fluidité du sang.
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Fig 05 : Acteurs de la coagulation [3]

Les différentes voies de la coagulation :

On décrit classiguement deux voies d’activation de la coagulation : la voie
extrinséque et la vaie intrinséque qui se rejoignent au niveau de l'activation du

facteur X.

1.1.1.1.2.1.1.La voie extrinséque ou voie tissulaire :
Elle utilise les facteurs tissulaires libérés lors de la Iésion vasculaire. En présence
de calcium et du facteur tissulaire lié aux phospholipides des membranes

cellulaires, le factel
Le Vlla lié au fact
tissulaire est en excé
Mais, en présence
facteur IX.

1.1.4.1.2.1.2.1

ir VIl s’active en devenant la convertine (Vlia).

eur tissulaire permet d'activer le facteur X lorsque le facteur
S,

de peu de facteur tissulaire, le facteur Vlla pourra activer le

| a voie intrinséque ou voie cellulaire :

Cette voie nécessite l'intervention du systéme contact. Il comprend quatre

facteurs (XII, XI,
L’activation du syste
avec une surface
biochimiques. Le f3
I’activation du facteu
La distinction de

prékallicréine et kininogéne de haut poids moléculaire).
me contact peut étre déclenchée par le contact du facteur XII
chargée négativement mouillable ou certains composés
cteur IX activé en présence du facteur VIII activé permet
r X.

ces deux voies reste utile pour le diagnostic des

pathologies de la coagulation et de leur exploration. Toutefois les travaux
modernes ont montLré que la voie tissulaire est prépondérante in vivo. La voie

intrinseéque venant re

nforcer ou suppléer cette voie dans certains cas. [6]
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2.

1.1.1.1.2.1.3.La thrombinoformation

Le facteur X activé s'intégrera dans un complexe appelé prothrombinase. Ce
dernier est compogé du facteur Xa, du facteur Va, des phospholipides de la
surface cellulaire et du calcium. Il protéolyse le facteur Ii et forme la thrombine.

A noter que la thrombine catalyse sa propre formation puisque c'est elle qui

active le facteur Vili|et le facteur V.

HHPM . KP Facteur Tissulaire T

XII — XIIa l/—\
l S _al— I

XI—NI.a

: .
N px =

¢

SN S
NI — {x'nu INS b

—

Fibrinogene

Sl SHRTIERINK Fibrine s=<=

$
Nills

Fig 2 Jozguianon i vivs roke central 2e (3 thrambins
2

Lz thrombima £5! 3 fongmme 2e plussurs bouckes
STHVETION amPifiant S3 Propre QEneranon

Fig 06 : Coagulation in vivo, réle centrale de la thrombine [4]

1.1.1.1.2.1.4. La fibrinoformation :

3 rero-

La thrombine va agir sur le fibrinogéne en libérant des monoméres de fibrine qui
se polymérisent sppontanément. Ce premier polymére de fibrine est instable et
soluble. Il va étre stabilisé par le facteur Xlll grace a la création de liaisons

covalentes solides entre les monomeéres. Ainsi, la formation d'u
emprisonne les globules rouges : le thrombus rouge définitive.

n réseau de fibrine
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o > o

L 3 *
e - o -&_.._.——‘l C ——gp— < ¥ (Wx

Scatlozes

TR Sz
a2t 5

PR

— f1 Fila == 3o
S 05 s o e o, P

il

JERERES S e U e . S R -

Fitew 2 C——y——C. O g O a
Imatatic g

1 Fxiua

o —————— QAO O.‘—-_.\D o 3.

Frg 4 Lal (nnolammalson L3 rfuosmome Fiiy. Cove
pepies [ fhnnopepthdes A ef B sur ia molesuks De
bBberan: oes  sges oo hatson Certe mojecuie e
MDSNEs 8T DS ppeies monomere oe fibnnse of

aeur peres

NENMN oS pens
ribnnsg<ns
va pouvosr

S OrRsMusSer| en ressaw IsnNs bes fféerents pilazns o2 jespace Ce

resegu  oe| fonne Sera SIablse 0ar 23es Rassons

PeENncrees Oar be facrteur Xill active

Fig 07 : La fibrinoformation [4]
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1.1.1.1.3. Larég
Ces différents sy

ulation :
stemes ont pour but de protéger l'organisme contre les

phénomenes d’extension de la coagulation a distance de la bréche vasculaire. On

connait 3 systemes

1.1.1.1.3.1.
L’antithrombine in

IXa, et Xla. Son

importante  par

nhibiteurs. r6]

|’antithrombine :

hibe principalement le facteur lla, mais aussi les facteurs Xa,
activité  anticoagulante est augmentée de facon
I'héparine. De plus, les déficits en antithrombine sont des

maladies sévéres responsables de thromboses a répétition.

1.1.1.1.3.2.

| e systéme protéine C / protéine S :

La protéine C circule sous forme inactive. Elle peut étre activée par la thrombine

a condition que
thrombomoduline.

cette derniere soit fixée sur un récepteur appelé la

La protéine C activée est un inhibiteur trés puissant des facteurs Va et Vliia.

Son action est aug

mentée par une autre substance circulant dans le sang : la

protéine S. A noter Tue les protéines C et S sont vitamine K dépendantes.

Il existe des défici
de thrombose.

1.1.1.1.3.3.
Il inhibe I'activation

ts en protéine C et S exposant les sujets atteints a un risque

e TFPI (tissue factor pathway inhibitor):
du facteur X par le complexe facteur [Vlla-FT].

X1 Xlla FT vii
X1 Xia
FT-Vila Voie intrinséque
ATIO Ix Voie extrinséque
TFPI Thrombinoformation !
viil i
Vilia IXa
Fibrinoformation
PCa i x_j Régulation
L v ] > [ va ’f_i_ ATII
T s Q s N T =
[ 1 _J _> Ha i
— N
Xllia
v ' N

Fig 08 :

Fibrinogéne Fibrine

Schématisation de la coagulation et de sa régulation [3]
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La coagulation est

donc la conségquence d’'un ensemble de reactions complexes

d’activation et d'inhibition dont I'équilibre harmonieux est nécessaire au bon

déroulement de I'hé

mostase, c'est-a-dire a I'absence d’accident hémorragique

ou thrombosant. Llamplification des réactions assure une coagulation rapide et
la focalisation a la surface des plaquettes activees évite leur dissémination.

Par ailleurs, les trois systémes inhibiteurs puissants empéchent I'emballement
de ce processus source d’hypercoagulation. [11; 12

1.1.1.1.4. La fibni
La fibrinolyse assu

nolyse :
re la dégradation enzymatique de la masse fibrinoplaquettaire

a l'issue de la réparation vasculaire en une durée de 48 a 72 heures. [3]

Elle fait intervenir

e plasminogéne, synthétisé par le foie, et circulant sous forme

inactive dans le plagma. 1l sera activé par l'intermédiaire d’activateurs par clivage
d’une liaison entre acides aminés pour devenir la plasmine.
C’est une enzyme protéolytique trés puissante capable de détruire :

- le caillot de fibri
- le fibrinogéne d

sont appelés PDF ;

- des facteurs de

e en D-Dimeres;
ont les produits de dégradations associés a ceux de la fibrine

b

la coagulation tels que les facteurs V, VIII, et X. 5

Ce phénomeéne doit rester localisé et la circulation de plasmine doit étre
regulée pour maintenir un équilibre physiologique.

Lien entre hémostase primaire et coagulation : 6]

Il faut souligner g
etapes dissociees.

ue I'heémostase primaire et la coagulation ne sont pas des

aire a pour but I'activation des plaquettes.

L’hémostase prim
HEMOSTASE PRIMAIRE

+ .

Tr-83C 0258 mJdE_
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Fig 09 : 'hémostase [6]
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Lors d'une brech
vont adhérer au

¢ vasculaire, le sous endothélium est mis a nu et les plaquettes
facteur Von Willebrand et au collagene. Cela va entrainer

l'activation des plaguettes. Celles-ci vont changer de forme. Elles vont devenir

sphériques et éme
collagene, leur liai
pour former « clo

ttre des pseudopodes, ce qui va favoriser leur étalement sur le
son au fibrinogene et 'agrégation des plaquettes entre elles
u plaquettaire ».

En parallele, l'acgtivation plaquettaire a également déclenché la formation de

thrombine suite a

enzymatiques de |
surface des plaquettes sanguines activées qui

procoagulante indi
enzymatiques de |

la réaction en cascade de la coagulation. Ces reactions
a coagulation se produisent, en situation physiologique, a la
fournissent une surface
spensable a la phase de coagulation. En effet, les réactions
a coagulation sont peu efficaces lorsque la concentration en

substrat est faible et ne permet pas de saturer I'enzyme. L'agregation des

plaquettes entre ell
La coagulation p
thrombine formée

transformant le fibr

es augmente la concentration en substrat.

eut avoir lieu. On I'appelle aussi hemostase secondaire car la
a aller stabiliser le clou plaquettaire dans un second temps en
nogene présent a la surface des plaquettes activées en fibrine.

Ceci aboutit a la formation du « bouchon hémostatique » ou réseau de fibrine

insoluble.

De plus les pld

présente une affini

qui va augmenter [

1.1.1.2 Expl

fuettes presentent a leur surface un récepteur PAR-1 qui
e pour la thrombine. La thrombine va activer ce récepteur, ce
agrégation plaquettaire.

pration de ’hémostase :

1.1.1.2.1 Exploration de I'hémostase primaire :

1.1.1.2.1.1
Elle refléte
périphérique.

I'e

La numération plaquettaire : 2]

yuilibre  entre la production medullaire et la destruction

Les taux normaux {

e plaquettes sont de 150 000 a 400 000 par milliméetre cube

Un nombre de
thrombocytopénie.
les thrombopénies
sang) font courir ur

Le sang prélevé
contenant de I'ED
agrégation des p

plaguettes inférieur a 150 000 / mm3 correspond a une
Un exces de plaquettes s'appelle une thrombocytose. Seules
profondes (nombre de plaquette inférieur a 50 000 / mm 3 de
1 risque hémorragique au patient. 27

par ponction veineuse franche est recueilli dans des tubes
TA. Sachant que certaines personnes présentent une
aquettes en présence d'EDTA, toute thrombopénie devra étre
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verifiée sur un prélé
sont actuellement d’

1.1.1.21.2 Le
Le temps de sai
spontané d’un saign
les différents éléme
paroi vasculaire et

vement effectué sur tube citraté ou hépariné. [37 Les appareils
une grande reproductibiiité

temps de saignement (TS) [2; 3

gnement est défini comme le temps nécessaire a l'arrét
ement provoqué par une plaie cutanée superficielle. |l explore
nts concourant a ’hémostase primaire soit les plaquettes, ia
le FVW. La fiabilité de ce test est rendue possible par la

standardisation des techniques suivant la méthode décrite par Ivy et en

abandonnant celle d
Le TS peut étre

e Duke.
allongé par la prise récente de certains médicaments qui

inhibent pharmacolpgiquement ia fonction plaquettaire : un interrogatoire
préalable doit donc rechercher la prise de salicylés ou d’anti-inflammatoires non

stéroidiens.

Une numération d

plaquettes normale et un TS normal suffisent a exclure toute

anomalie de ’hémostase primaire. li se situe entre 4 et 8.

Allongement du Temps de Saignement
{Chiffre de,s pluthlles J
Y v

Diminué Normal ou augmenté
Thromhopénie NMutadic do Aulre deficit Thrombo- Alongeineat
Willehrund plasmattgie puthic isolé du 18

1Fy)

TCA, | i Kiude

F VI i fonctionnette |

YW [ A plaquettalre

Fig10 : Diagnostic étiologique d’un allongement du temps de saignement [2]

1.1.1.21.3 Doiage du facteur de Von Willebrand [6]

Il existe deux mét
- une méthode qu
FVW : Ag)

odes de dosage du FVW :
i quantifie le FVW par son antigénicité (on parle de mesure du

- lautre par son activité cofacteur d'un antibiotique non utilisé en
thérapeutique (la ristocéine pour la mesure du FVW : RCo).

1.1.1.21.4 Au
De nombreux tg
comme l'adhésion
courante et sont rés

tres test d’exploration de ’lhémostase primaire [2; 3

sts étudient in vitro les différentes fonctions plaquettaires
la sécrétion ou l'agrégation. lis ne sont pas de pratique
serves a des laboratoires spécialisés.
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1.1.1.2.2 Explorat

1.1.1.2.21 Le

iL)n de Phémostase secondaire :

temps de céphaline activée (TCA) 137 :

Ce test explore Ig voie endogene (facteurs VIII, 1X, Xl et XIl) et la voie finale

commune (facteurs

I, I, Vet X). |l correspond au temps de coagulation d’'un

plasma, décalcifié et déplaquetté, en présence de céphaline, d’'un activateur des
facteurs et de calcium.

Le temps normal

va dépendre de chaque laboratoire, et varier de 30 a 40

secondes. On conﬁidére que le TCA est anormal lorsque e rapport temps du

malade / temps du
celui du témoin.

Temps de Quick normal
Ieticits cpngenttaux en
VIII © Hemophilic A

émoin est supérieur a 1,2, ou qu’il dépasse 6 a 8 secondes

Causes des allongements du temps de cephaline & activateur

Temps de Quick allongé
DCticits congenitaux en X, VI

Attcinte hépatugue

IX : Hemophilic B CIVD

Xt Maladic de Rosenthal

XII ou

de

Anticoagulant circulant
Trastement par AVK

Heparine (dose curative)

rekallicreine ou kintnogéne
haut poids molécukaire .

Ddéficits non hémorvagiques

Traiteme

Antcoag

nus hépariniques

ikint circulant

Fig 11: Cquses des allongements du temps de céphaline + activateur. [2]

1.1.1.2.2.2 Le

temps de Quick (TQ) ou taux de prothrombine (TP) [2; 3/ :

Ce temps explore la voie exogéne et la voie finale commune. Il correspond au

temps que met a s
thromboplastine, so

e forme un caillot de fibrine dans un plasma en présence de
urce de facteur tissulaire, et de calcium.

Le TQ est normalen

nent compris entre 12 et 14 secondes selon les réactifs utilisés.

Il peut aussi étre

exprimé en pourcentage par rapport a un témoin auquel est

attribué un taux de 100 % : c’est le temps de prothrombine.

Le TP est normalement supérieur a 70%.

Il y a encore peu,
pas la méme prothr

il existait des variations inter laboratoires, car tous n’utilisaient
ombine. L'INR mis en place par I'Organisation Mondiale de la

Santé permet de limiter ces variations.
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Causes des allongements du temps de Quick.

Anomalie copgénitale : cxceptionnelle

Déficits|congénitaux en facteurs VI, V, X, I, ou cn fibrinogcne
Dysfibrinogénémic congénitale

Anomalie acguise : cas le plus fréquent
Atteinigs hépatiques S
Avitamjnoses K } (facteur V normal mais diminution
Traitement par les antivitamines K des facteurs I, VIL. X)

Amylosc (deéficit en X)

Fibrinopénics séveres .

Dysfib

diminution de syntheése hépatique
consommation (CIVD)
destruction par la plasmine (fibrinolyse primitive)

minogénémies-acquiscs (cirrhoses décompensées, hépatomes)

Anticodgulant circulant de type antiprothrombinase (lupus érythémateux disséming)
Héparine 4 dosc curative

ig 12: Causes des allongements du temps de Quick. [2]

1.1.1.2.2.3 L’international Normalized ratio (INR) f6; 77
Il explore également la voie exogéne de la coagulation chez les patients sous
traitement par antivitamine K (AVK). Il se calcule par le rapport entre le TQ du

patient et le TQ

du témoin, en prenant compte de lindice de sensibilité

internationale de la thromboplastine humaine (ISI). Cet examen permet une
interprétation plus aisée et plus fiable que le TQ. |l sera systématiquement prescrit

dans les 24 heures

avant une intervention chirurgicale chez un patient sous AVK.

Pour un INR inférieur ou égal a 3, I'intervention peut se faire en cabinet de ville.

Tout INR supérie

ur a 3 doit étre prise en charge en milieu hospitalier.

1.1.1.2.2.4 Le temps de thrombine (TT) (77
Il évalue la fibrinoformation en mesurant le temps de formation du caillot
a partir du fibrinogeéne. Il est anormal lorsqu'il dépasse 20 secondes.

Les causes des allongements du temps de thrombine

o Anomalic cungénifale Atibrinogénémie

e Anomalic acquise

NB . Le temps de th

Fig13 : !

- Hypofibrinogénémie
Dysfibrinogénémic
- Hypodysfibrinogéncmic
- Defibrination par CIVD
Deéfibrination par fibrinolyse primaire ou secondaire
Antithrombines
e anticorps acquis antithrombine
e inhibiteurs de la polymérisation
o dysgiobulinémies
¢ PDF
- Dysfibrinogénémie acquise
- Syndrome inflammatoire avee hyperfibrinogenémic
Hypoalbuminémic importante

ombine est normal dans les déficits en facteur X111

Les causes des allongements du temps de thrombine. [2]
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1.1.1.2.3 Tests explorant la fibrinolyse (7] :
1.1.1.2.3.1 Letemps de lyse des euglobulines (TLE) :

Ce test permet

de dépister les hyper fibrinolyses. Un caillot d'euglobuline

préalablement formg en laboratoire doit normalement se lyser en deux heures. Un
temps raccourci témoigne d'une fibrinolyse excessive.

1.1.1.2.3.2 Dgsage des produits de dégradation du fibrinogéene et

D-Dimeres:

Il est possible de doser les PDF, qui sont les produits de dégradation de la
fibrine et du fibrinogéne, et donc non spécifiques. Il est plutdét remplacé par le test

plus specifique de

s D- Dimeres, utilisé en pathologie dans le diagnostic

d’exclusion de thrombose veineuse profonde.

1.1.2 Cicatrisation : [11]

» Processus de
La cicatrisation e

cicatrisation des plaies de la cavité buccale:
st 'ensemble des phénomeénes biologiques qui aboutissent a la

réparation d'un tissu Iésé. Elle met en jeu de nombreux processus cellulaires et
moléculaires se succédant en trois phases:

. La phase vasculaire ou inflammatoire
. La phase proliféerative
. La phase de maturation.

La cicatrisation

des plaies buccales peut se faire selon deux modalités: la

cicatrisation par premiére intention et la cicatrisation par seconde intention, dite

aussi « cicatrisation par comblement ».

~ La cicatrisation par premiéere intention: est le mode de cicatrisation qui se
produit lorsque, aprés un acte de chirurgie buccale, les berges de la plaie sont
hermétiquement repositionnées et suturées. Aprés une avulsion dentaire, la

réparation de
Immeédiatemen
qui stope I'h

l'alvéole se fait par cicatrisation de seconde intention.
t aprés l'avulsion, l'alvéole est comblée par un caillot sanguin
emorragie et permet de mettre en route les processus

physiologiques de la cicatrisation L'absence ou la mauvaise formation de ce

caillot (comme
hémorragie.
~ La cicatrisati

les caillots exubérants par exemple) expose le malade a une

pn par seconde intention: est plus lente, elle se fait de la

profondeur a la surface épithéliale et comporte deux temps:

1. La phase

comblement de
I'alvéole, ainsi

phénomene de
obtenir par rapg
alvéolaires a la
2. la phase
troisieme ou qu

de détersion ou de nettoyage: qui survient juste aprés le
lalvéole par le caillot sanguin. L'afflux des leucocytes vers
comblé par le caillot, permet la détersion de la plaie par
phagocytose appelée aussi, détersion chimique, plus lente a
ort a la détersion mécanique obtenue par curetage des débris
curette ;

de réparation proprement dite : elle commence vers le
atrieme jour apres I'extraction et se fait en quatre temps :




’ le co

mblement: le caillot d’hémostase comblant [|alvéole est

progressivement remplacé par un tissu de granulation bourgeonnant et
facilement hémorragique , en raison de sa pénétration par des néovaisseaux
provenant des artéres intra-alvéolaires gingivales et apicales. Cette
néovascularisation se produit a partir du troisieme jour aprés l'extraction.
Pour Biou. le bourgeonnement alvéolaire et sa néovascularisation ne
commencent gqu’a partir du quatriéme jour,

- la contraction : elle se fait vers le huitiéme ou dixiéme jour. A ce
stade, on note les premiers signes de l'organisation tissulaire comme le

comblement
de sa périphé

alvéolaire par un tissu conjonctif jeune et le début d’ossification
rie.

» L’épithélialisation: elle commence vers le 14éme jour apres
I'extraction. Al partir des berges de la plaie se produit une division cellulaire

qui permet la
tissu conjonct
» L’'ost

formation d’'une couche d’épithélium mince qui va recouvrir le
f préalablement formé.
Bogenese: |a reconstruction osseuse alvéolaire commence a la

huitieme semaine apres I'extraction, pour aboutir a la formation d'un cal

osseux visible

sur les clichés radiographiques.
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1.2 Pharmacologie des antithrombotiques :
Les antithrombotiques sont par définition des médicaments qui ont pour but de
prévenir ou de limiter la formation ou I'extension d’'un thrombus et de maintenir

une hypocoagulab

llité sanguine stable et efficace.

1.2.1 Classification:

1.21.1

Anticoagulants :

lls empéchent la formation de la thrombine puis du réseau de fibrine ;1s;

. Héparine :
tissus de l'organi
par activation de

substance anticoagulante naturelle que renferment tous les
sme. L’héparine standard non fractionnée HNF agissent surtout
‘antithrombine 1l (AT Ill) et qui neutralise ainsi particulierement

la thrombine (facteur Il a), provoquant un retard a la coagulation sanguine. les
héparines de bas poids moléculaire HBPM agissent essentiellement par
inhibition du facteur X activé (Xa) et a un moindre degré sur la thrombine.

. Anti vitamine K : dérives de la coumarine ou de l'indanedione, empéchent
la synthése par le foie de facteurs actifs de la coagulation ; elles sont prises par
voie orale et ont un délai d’action plus long.

1.2.1.2

Antiagrégants plaquettaires AAP :

Les antiagrégants plaquettaires sont des médicaments anti thrombotiques
agissant par inhibition de I'agrégation plaquettaire, donc de la formation du clou
plaquettaire (lls empéchent les plaquettes de se fixer sur les parois et sur les
surfaces étrangeres). [9]

- Les

édicaments qui composent cette classe sont :

. Acide acétylsalicylique (Aspirine) : Il s’agit d’inhibiteurs de la cyclo

oxygénase
impliqué da

I'aspirine entraine une diminution du taux de thromboxane A,
ns le mécanisme d'agrégation plaquettaire ; par inhibition de la

cyclo-oxygénase plaquettaire. Cette action s’exerce avec de faibles

posologies.

Cet effet persiste pendant toute la durée de vie des plaquettes.

. Dipyridamole :(AGGRENOX %) : Le dipyridamol augmente le taux
intra plaquettaires d'AMP cyclique par stimulation de l'adénylcyclase et
inhibition de la phosphodiesterase.
. La Ticlopidine: La ticlopidine est, comme le clopidogrel, un
inhibiteur inréversible du récepteur P2Y12 a I'ADP, mais sa demi-vie
nécessite une prise biquotidienne.

. Sulfinpyrazone
. Prostacycline
1.2.1.3 | Les nouveaux anticoagulants oraux AOD : (12

L'introduction des nouveaux anticoagulants oraux(NACOs) ou anticoagulants

oraux directs (AO

Ds) dans un nombre croissant d’indications constitue une des

avancées thérapeutiques les plus importantes des derniéres décennies.

2
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Quatre molécules, a savoir trois inhibiteurs du facteur Xa (Rivaroxaban
(Xarelto®), Apixaban (Eliquis®), Edoxaban (Lixiana®)) et un inhibiteur du
facteur-lla (Dabigatr;?n (Pradaxa®)) ont été validées dans d’autre pays ; prenant

'exemple de la Fr
remboursées dans
I'introduction de ces

nce. Trois de ces agents sont désormais disponibles et
un nombre croissant d’indications. Dans le futur proche
meédicaments sur le marché Algérien semble inévitable.

Issus de la chimie de synthése, ces anticoagulants inhibent apres prise orale de

facon directe, ciblée
intrinséques et extri
responsable de la cg

et réversible soit le facteur Xa, localisé a la jonction des voies
nseques de la cascade de la coagulation soit le facteur lla,
nversion du fibrinogéne en fibrine.

1.2.1.4 Les thrombolytiques ou fibrinolytiques :
Sont des médicaments pouvant dissoudre un caillot de fibrine par activation du
plasminogéne en plasmine (mécanisme physiologique de la fibrinolyse). (10

AVK

Rivaroxaban
Apixaban

Edoxaban

Betrixaban

Dabigatran

Voie oralé

Fibrinogeéene

Facteur Voie parentérale
tissulaire
el X
+  Heéparines
Via IXa
*.'x\\.
g < i
- > Xa < AT Fondaparinux
<+ 1 _
i Hirudine
Bilavirudine
> Ha Argatroban
EAEE—) Fibrine

Fig14: Cible pharmacologique des ans[13]

1.2.2

Indicati

ons des antithrombotiques :

1.2.2.3 Les An
facteurs d

ticoagulants : Les anticoagulants réduisent ou inhibent les
e coagulation contenus dans le plasma sanguin.fs;

1.2.2.3.1 Antivitamine K (AVK) :

Les meédicament

AVK commercialisés en France sous forme orale sont les

coumariniques et les dérivés de lindanedione. En Algérie seul le Sintrom est

commercialisé.

Les coumariniques regroupent I'acénocoumarol commercialisé sous le nom de

Sintrom® et Mini
Coumadine®.

introm® et la warfarine commercialisée sous le nom de

Un dérivé de l'indanedione, la fluindione, est commercialisé sous le nom de
Previscan®. lIs sont indiqués dans :
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-la prévention
emboligénes et des i
-le traitement des

pulmonaires (EP), ai

des complications

thromboemboliques des cardiopathies
nfarctus du myocarde (IDM) compliqués ;

thromboses veineuses profondes (TVP) et des embolies
nsi que la prévention de leurs récidives.

. Denominatio
pharl:aacTIIo“geue ncommon Nom commercial Indications
internatipnal
Sintrom®4 mg, »Cardiopathies emboligénes : prévention des
, comprime complications thrombo-emboliques en rapport
Acenocoymarol Minisintron® avec certains troubles
mlg;"sclgm;rim é durythme auriculaire (fibrillations
Coumarinique A auriculaires, flutter, tachycardie atriale),
Coumadine®2 mg, certaines vaivulopathies mitrales, les
‘ comprimé sécable prothéses valvulaires.
Warfarine o o
Coumadine®5 » Prévention des complications thrombo-
mg, comprimé emboliquesdesinfarctusdumyocarde
e compliqués: thrombus mural, dysfonction
ventriculaire gauche sévére, dyskinésie
emboligéne..., enrelaisdelhéparine.
Dérivés de Fluindionte Previscan®20 +Traitement des thromboses veineuses profondes
indanedione mg, compnme et de 'embolie pulmonaire ainsi que la
secable prévention de leurs récidives, enrelais de
Phéparine.

1.2.2.3.2 Héparine
1.2.2.3.2.1
Les HNF combin

S: [10]
%Fparines standards non fractionnées (HNF) :

Tableau 01: Quelques AVK et leurs indications [8]

nt une activité anti-lla et une activité anti-Xa équivalentes.

L'héparine sodique (Héparine Choay® et Héparine sodique Panpharma®)
s’administre par | voie

s’administre par voi

intraveineuse.

e sous-cutanée.

Elles sont indiquées dans :

¢ le traitement
chirurgie dans
oncologique, ¢
dans I'anticoag

L’héparine calcique (Calciparine®)

prophylactique de la maladie thrombo-embolique veineuse en
les situations a risque modéré ou élevé, en chirurgie
hez les patients alités pour une affection médicale aigué, et
ulation des circuits en hémodialyse ;

e Le traitement curatif des thromboses veineuses profondes constituées, des
embolies pulmonaires, de I'angor instable et de I'|DM a la phase aigué.

e Chaque produit est commercialisé sous plusieurs dosages. Les indications
different en fonction des produits et des dosages.

o En dehors de l'indication en hémodialyse, les HBPM s’administrent par voie

sous-cutanée.
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1.2.2.3.2.2

éparines de bas poids moléculaire (HBPM) :

Les HBPM ont une activité anti-Xa prédominante sur I'activité anti-lla dans un
rapport variable de R & 4 en fonction des molécules.

Quatre molécules (nadroparine, daltéparine, enoxaparine et tinzaparine) sont
commercialisées saus la forme de 5 produits différents (Fraxiparine® et Fraxodi®,
Fragmine®, Lovenax®, et Innohep®).

Elles sont indiquées dans :
. le trgitement prophylactique de la maladie thrombo-embolique
veineuse en chirurgie dans les situations a risque modéré ou élevé, en
chirurgie oncologique, chez les patients alités pour une affection medicale
aigué, et dams I'anticoagulation des circuits en hémodialyse ;
. Le traitement curatif des thromboses veineuses profondes
constituées, des embolies pulmonaires, de I'angor instable et de I'lDM a la

phase aigué,

. Chaque produit est commercialise sous plusieurs dosages. Les
indications différent en fonction des produits et des dosages.

. En dehors de l'indication en hémodialyse, les HBPM s’administrent

par voie souys-cutanee.

1.2.24 Les an

tiagrégants plaquettaires r9;:

Sont inclus dams la prévention des accidents thromboembolique apres un

premier accidenti
Les antagonistes
injectables indiqu
(angioplastie trans

schémique cérébral ou myocardique lié a ’athérosclérose

des récepteurs GP llb/llla sont des nouveaux antiagrégants
%S en milieu hospitalier dans certaines situation a risque
uminal, angor instable)

1.2.2.5 Les nouveaux anticoagulants oraux AOD: [13]

1.2.2.5.1 Inhibiteur direct de la thrombine (anti-lla) :
Le dabigatran et exilate est commercialisé sous le nom de Pradaxa® depuis fin

2008. |l s’administ

1.2.2.5.2 Inh
Le Rivaroxaban

fe par voie orale.

biteurs directs du facteur Xa (anti Xa) :
(Xarelto®) et I'Apixaban (Eliquis®) sont des inhibiteurs

selectifs du facteur Xa s’administrant par voie orale. Le Rivaroxaban est
commercialisé en France depuis 2009, |'Apixaban depuis 2012.

Les indications
dans le tableau ci+

des différents anticoagulants et leurs dosages sont indiqués
dessous.




H Pradaxa® 757’”‘9

Dabigatran
Rivaroxaban
Apixaban
Dabigatran

Rivaroxaban

Apixaban

Rivaroxaban

Rivaroxaban

7 Indigation

Xarelto® 10mg
Eliquis® 2,5mg

Pradaxa®  110mg

~ (prothése totale de hanche ou de genou)

X%relto® 15mg

ou plusieurs facteur de risque
Eljquis® 2,5mg

Smg

Xarelto® 20mg
sous forme de TVP et d'EP chez l'adulte

Xarelto®  2,5mg

Dosage non disponible 4 ce Prévention des événements athérothrombotiques

jour en France

(=}

(SCA) avec élévation des biomarqueurs cardiaques

Prévention des événements thrombo-emboliques
110maq veineux chez des adultes bénéficiant d'une intervention
chirurgicale programmée de la hanche ou du genou

150mg  Prévention des accidents vasculaires cérébraux (AVC) et
des embolies systémiques chez des adultes atteints de
20mg fibrillation auriculaire (FA) non valvulaire et présentant un

15mg Traitement des thromboses veineuses profondes (TVP) et des
embolies pulmonaires (EP) et prévention des récidives

Co-administré avec de l'acide acétylsalicylique (AAS) seul ou
avec de I'AAS plus du clopidogrel ou de la ticlopidine:

Chez des adultes suite a un syndrome coronarien aigu

Tableau 2 : indicirtions des AOD en fonction de Fanticoagulant et de son dosage [13]

Il est a noter que|la dose et le nombre de prises quotidiennes different selon
I'indication pour un méme anticoagulant et selon I'anticoagulant pour une méme
indication, et peuvent exposer a un risque d’erreur médicamenteuse.

1.2.3 Surveillance des antithrombotiques : (7
- La prescription de tout anticoagulant doit prendre en compte:

e |es condition

5 d'utilisation prévues par 'AMM : indications, posologies,

contre-indications, mises en garde spéciales et précautions d’emploi ;
¢ les recommandations de bon usage de la Haute Autorité de Santé ;

s |'évaluation i

ndividuelle des risques thrombotique et hémorragique, des

interactions possibles avec les médicaments concomitants et les pathologies

associées ;

¢ |le contexte médicosocial, I'dge et les fonctions cognitives du patient, de

facon a appreécis
e lesrisques d’
A noter qu’un
pas étre remplz
disponibilité.
¢ Avant l'instau

2r les capacités d’adhérence au traitement ;

nteractions médicamenteuses.

traitement par anticoagulant efficace et bien toléré ne devrait
acé par un autre anticoagulant, sans raison médicale ou de

ration du traitement, le statut rénal et hépatique du patient doit
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étre documenté et une surveillance réguliere en cours de traitement
(périodicité en fonction du statut rénal ou hépatique) doit étre mise en place.

e La prescription doit étre accompagnée d'éléments d'éducation
thérapeutique, comme notamment le fait de prendre le traitement sans oubli,
tous les jours|a la méme heure ou rapporter a son médecin tout effet
indésirable, particuliérement les saignements méme mineurs.

1.2.3.1 | Héparine : [10]
1.2.3.1.1 Héparines de bas poids moléculaire :
1.2(3.1.1.1 Contrdle de ’activité anti-Xa :

L'utilité d'une surveillance biologique n'a pas ¢été établie pour apprécier
I'efficacité d’un traitement par HBPM.

Toutefois, la surveillance biologique par détermination de l'activité anti-Xa peut
étre utile pour gérer le risque hémorragique, dans certaines situations cliniques
fréquemment associées a un risque de surdosage.

Ces situations cancernent essentiellement les indications curatives des HBPM,
en raison des doses administrées, quand existe :

. Une insuffisance rénale légére a modérée (clairance de 30 ml/min a 60

. Une hémorragie inexpliquée.

La surveillance |biologique n’est pas recommandée aux doses prophylactiques
si le traitement par HBPM est conforme aux modalités thérapeutiques conseillees
(en particulier poyr la durée du traitement), ainsi qu’au cours de 'hémodialyse.

1.2.3.1.1.2 Temps de céphaline avec activateur (TCA) :
Certaines HBPM allongent modérément le TCA. En l'absence de pertinence

clinique établie, toute surveillance du traitement fondée sur ce test est inutile.

1.2.3.1.1.3 Antidote : le sulfate de protamine :
En cas d’hémorragie, l'injection intraveineuse lente de sulfate de protamine peut

étre indiquée en tenant compte des faits suivants :

. Son efficacitg est nettement inférieure a celle rapportée lors d'un surdosage
par ’héparine non fractionnée ;

. En raison de ses effets indésirables (notamment choc anaphylactique), le

rapport bénéficefrisque du sulfate de protamine sera soigneusement évalué
avant prescription.

. La dose de protamine utile est en fonction :

- De la dose d’heparine injectée (on peut utiliser 100 UAH de protamine pour
neutraliser I'activité de 100 Ul anti-Xa d’héparine de bas poids moléculaire) ;

- Du temps écoulé depuis linjection de I'héparine, avec éventuellement une
reduction des dases de I'antidote.

- Néanmoins, il n’est pas possible de neutraliser totalement I'activité anti-Xa.
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- Par ailleurs| la cinétique de résorption de I'héparine de bas poids
moléculaire peyt rendre cette neutralisation transitoire et nécessiter de
fragmenter la dose totale calculée de protamine en plusieurs injections (2 a 4),

réparties sur 24

1.2.3.

heures.

1.1.4 Surveillance de la numération plaquettaire au cours
d’un Traitement par HBPM:

En raison du risque de TIH, une surveillance de la numeération plaguettaire est

nécessaire, mais a
Cecj est issu des
et le traitement de

ete allégée dans certaines situations.
recommandations de bonnes pratiques (RBP) sur la prévention
la maladie thrombo-embolique veineuse en médecine éditées

par 'Assas en décembre 2009.

Les RCP des HBPM concernant la surveillance plaquettaire différencient le
contexte chirurgical et/ou traumatique et le contexte médical.
Risque de thrombopénie induite par I'héparine (TIH)

Afin de pouvoir

detecter les TIH de maniere optimale, il est nécessaire de

surveiller les patients de la maniére suivante :

+ Dans un co

ntexte chirurgical ou traumatique récent (dans les 3 mois) :

Une surveillance biologique systématique est nécessaire, que l'indication du
traitement soit pr@ventive ou curative, chez tous les patients, compte tenu de
I'incidence des TIH > 0,1 %, voire > 1 %,(10) en chirurgie et en traumatologie. Elle
consiste a pratiquer une numeération plaquettaire :

- avant le traitement par HBPM ou au plus tard dans les 24 heures aprés
I'instauration du trgitement,

- puis 2 fois par se
- puis une fois p3
prolonge.

+ En dehors
mois) :

maine pendant un mois (période de risque maximal),
ir semaine jusqu’a l'arrét du traitement en cas de traitement

d’un contexte chirurgical ou traumatique récent (dans les 3

Une surveillance biologique systématique est nécessaire que l'indication du
traitement soit préventive ou curative, selon les mémes modalités qu’en chirurgie
et en traumatologie chez les patients :

- ayant des antéc
mois, compte tenu
- atteints de com
gravité potentielle

1.2.3.1.2

1.2.3

La surveillance t
fractionnee (HNF)

edents d’exposition @ 'HNF ou aux HBPM dans les 6 derniers
de l'incidence des TIH > 0,1 %, voire > 1 %, [10]

orbidités importantes (cancer notamment), compte tenu de la
des TIH chez ces patients.

Heparines standard :
1.2.1  Surveillance biologique :
viologique est nécessaire pour adapter les doses d’héparine non




m

La surveillance doit étre au minimum quotidienne, le premier prélévement doit
avoir lieu exactement entre les deux premiéres injections (soit 6 ou 4 heures apres

la premiere, selon

que 2 ou 3 injections sont prévues dans la journée pour la

calciparine ; 4 a 6 heures apres chaque modification de doses pour I'héparine V).

Un prélevement do
On peut utiliser e
Le temps de cép

fois le témoin ;
L'activité anti-Xa

entre 0,2 et 0,6 Ul

t étre effectue apres chaque modification de dose.
n fonction des cas :

haline avec activateur (TCA) qui doit se situer entre 72 fois et 3

(heparinémie), qui est un test spécifique. Elle doit se situer
ml. Ce test sera préféré en cas d'anomalies préexistantes du

TCA, chez les maglades de réanimation et en cas de syndrome inflammatoire

marque.
Des recommand

ations de surveillance ont été émises par I'ISTH (International

Society of Thrombosis and Hémostasis) et par le Groupe d’Etude sur I'Hémostase
et la Thrombose (GEHT).

1.2.3.
En raison du risq

1.2.2 Surveillance de la numération plaquettaire :
jue de TIH, une surveillance de la numération plaquettaire est

nécessaire, quelles que soient lindication du traitement et la posologie

administrée.

Il est recommandé de pratiquer une numération plaquettaire avant le traitement
puis deux fois pan semaine pendant 21 jours. Au-dela de cette période, si un

traitement prolongé

2 s'avere nécessaire dans certains cas particuliers, le rythme de

contrdle peut étre porté a une fois par semaine, et cela jusqu’'a larrét du

traitement.

1.2.3.H.2.3 Antidote : le sulfate de protamine :

En cas de surdos
complexe inactif a
100 Ul d’héparine.

age, le sulfate de protamine neutralise I'héparine en formant un
ec I'héparine ; 100 UAH de protamine neutralisent l'activité de

La dose de protamine utile est fonction de la dose d’héparine injectée et du
temps ecoulé depuis l'injection de I'néparine, avec éventuellement une réduction
des doses de P'antidote.

Cependant, [I'uti
indésirables potent

1.2.3.2

isation de cet antidote doit tenir compte de ses effets
iels.

Antivitamines K: 18]

Le test biologiqle adapté a la surveillance des AVK est PINR (International

Normalized Ratio).
L’INR fait partie
sanguins impliqués

des marqueurs qui permettent de surveiller certains facteurs
dans la coagulation. C'est un taux calculé qui permet de pallier

aux grandes variabilités du taux de prothrombine (TP) entre les différents
laboratoires d'analyse médicale.

40




En dehors de tou

f traitement par AVK, I'INR d’'un sujet normal est < 1,2.

A I'exception de gertaines situations spécifiques (valvulopathies et prothéses de
valve cardiague mécaniques notamment), un INR compris entre 2 et 3 avec une
valeur cible de 2,5 est recherché, ce qui signifie que :

% L’INR idéal vers lequel il faut tendre est de 2,5,

% UnINR infér

)

s Dans tous |

leur a 2 reflete une anticoagulation insuffisante,

Un INR supérieur a 3 traduit un excés d’anticoagulation.

es cas, un INR supérieur a 5 est associé a une majoration

significative du risque hémorragique.

A noter qu'un ¢

hangement dans le régime alimentaire (notamment aliments

riches en vitamine K) peut perturber I'INR et compliquer sa stabilisation.
L'apport en vitamine K du régime alimentaire doit étre régulier, afin de ne pas

perturber I'équilibre de I'INR. Les aliments les plus riches en vitamine K sont : les
choux, les épinards, les asperges. Se reporter au carnet de suivi AVK pour plus de

renseignements.

Méme dans les meilleures conditions d'utilisation, le TTR obtenu avec les AVK
est inferieur a 70 % ; autrement dit, durant au moins un tiers du temps passé sous

traitement AVK, I'af

1.2.3.21

nticoagulation est soit trop élevée, soit trop basse.

Rythme des contréles biologiques :

Avant 'initiation du traitement, il est recommandé de faire un bilan d’hémostase
(TP, TCA) afin de détecter d’éventuels troubles de I'hémostase et de pouvoir ainsi
adapter au mieux la posologie initiale.

Ensuite, le premi

er controle doit s'effectuer apres la 3éme prise d’AVK (c’est-a-

dire le matin du 4éme jour), afin de dépister une hypersensibilité individuelle : un

INR supérieur a 2
faire réduire la pos

1.2.3.2.2
Comme pour tou
est recommandée
d'éventuels signes
saignement non e
tachycardie, cépha

d’hémoglobine, etc.

1.2.3.3 les
Les effets biologi
par:

annonce un surdosage avant l'obtention de I'équilibre et doit
plogie.

Surveillance clinique :

t traitement anticoagulant, une surveillance clinique appropriée
pendant toute la durée du traitement, a la recherche

de saignement extériorisé ou de signes pouvant évoquer un

xtériorisé (asthénie, dyspnée, polypnée, paleur, hypotension,

lée ne cédant pas au traitement, malaise, chute brutale du taux

).

antiagrégants plaquettaires : [9
que des médicaments antiplaguettaires peuvent étre apprécies

* La mesure de temps de saignement TS
* L'agrégation plaquettaire
La surveillance biologique n'est pas obligatoire car aucun teste ne peut étre

actuellement propd

sé pour evaluer le degré réel ou le risque de I'effet antiagrégant
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et adapter la posologie.

1.2.3.4 Les nouveaux anticoagulants oraux AOD: [21]

1.2.3.4.1 Surveillance clinique:
Comme pour tout traitement anticoagulant, une surveillance clinique appropriée

est recommandée
d'éventuels signes
saignement non e
tachycardie, céphal
d’hémoglobine, etc.

pendant toute la durée du traitement, a la recherche
de saignement extériorisé ou de signes pouvant évoquer un
xtériorisé (asthénie, dyspnée, polypnée, paleur, hypotension,
ee ne cedant pas au traitement, malaise, chute brutale du taux

).

1.2.3.4.1.1 Evaluation de la fonction rénale :

La fonction réng
clairance de la cré
mise en route du

le doit étre systématiquement évaluée, par le calcul de la
atinine (CICr) selon la méthode de Cockcroft-Gault, avant la
traitement afin d'exclure la mise sous traitement par le

dabigatran en cas d'insuffisance rénale sévere (CICr < 30 mL/min).

D'eviter la mise
d'insuffisance réna

sous traitement par le rivaroxaban ou l'apixaban en cas
e terminale (CICr < 15 mL/min).

A noter que la méthode d’évaluation de la fonction rénale (CICr en mL/min) qui a
eté utilisée lors du développement clinique des AOD est celle de Cockcroft-
Gault d'ou la recommandation de se baser sur cette méthode.

La formule Cockcroft-Gault est la suivante :

°,

L)

< Sila creatininemie est exprimée en umol/L :
<« 1,23 x (140-age [années]) x poids [kg] (x 0,85 pour les femmes)

creatininémie [umol/L]

)

% (140-age [a

<+ Sila creatininémie est exprimée en mg/dL :

nnées]) x poids [kg] (x 0,85 pour les femmes) / (72 x

creatininémie [mg/dL])

1.2.3.4.

1.2 Evaluation de la fonction hépatique :

La fonction hépatique doit étre évaluée avant l'initiation du traitement par AOD,
puis étre réévaluée régulierement, notamment en cas d’événements intercurrents
susceptibles de l'altérer.

Surveillance biplogique de [lactivité anticoagulante dans les situations

particulieres

L'utilisation du dabigatran, du rivaroxaban et de I'apixaban ne requiert pas de
suivi de I'activité anticoagulante en routine.
Cependant, dans certaines situations telles que les situations de surdosage,

d’hémorragies, di

nterventions urgentes ou dinobservance, la mesure de

I'anticoagulation liee a ces molécules peut étre utile.

Il nexiste pas 3

ce jour de recommandations précises validées concernant la

surveillance biologique des AOD.
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Notamment pour
patients traités au |
Propositions du G

la prise en charge des chirurgies et actes invasifs chez les
png cours par un anticoagulant oral anti-lla ou anti-Xa direct.
roupe d'intérét en hémostase périopératoire (GIHP) et du

groupe d’études sur ’'hémostase et la thrombose (GEHT) ;

-pour l'utilisation de
non valvulaire

s AOD chez les patients présentant une fibrillation auriculaire

- Dabigatran, Rivargxaban et tests de biologie médicale.

Quels tests ?

Dabigatran Rivaroxaban Apixaban
NA NA NA

Temps Quick=TP (PT) NA Test qualitatif NA

Test non spécifique Peut sensible

TCA (aPTT) Test qualitatif NA NA

Test non spécifique Non linéaire a doses élevées

Temps Thrombine =TT NA NA NA

Test non spécifique

Temps Thrombine Modifié | [Test quantitatif NA NA

Test spécifique

Temps Ecarine=ECT Test quantitatif NA NA

Test non spécifique

Anti-lia Test quantitatif NA NA

Test spécifique

Anti-Xa chromogénique | NA Test quantitatif Test quantitatif

Test spécifique

Tableau 03: tests df I’hémostase recommandés dans les situations particuliéres [21]

Les tests quanti

tatifs doivent étre privilégiés de maniere générale. Des tests

spécifiques ont été développés par les laboratoires Hyphen et Stago. lls sont

disponibles pour le
exacte, ces tests n
'’AOD mesuré. Ces
specialisés.
Les tests qualit
d'urgence (acte i
d’hémostase usuels
d'urgence.

dabigatran, le rivaroxaban, et I'apixaban. Pour une mesure
ecessitent |'utilisation de plasmas calibrés spécifiques, selon
5 tests sont de préférence effectués dans des laboratoires

atifs TP et TCA peuvent étre utilisés pour les situations
nvasif urgent, hémorragie grave...). Ce sont des tests
3 simples, disponibles a tout moment, dans tous les centres

D’'une maniére générale, les tests identifiéss comme non appropriés sont

déconseillés apres
perturbait les résult
afin d'éviter toute

a prise d’AOD. En effet, il a été démontré que la prise d’AOD
ats de certains tests, et notamment de I'INR. C’est pourquoi,
erreur d'interprétation pouvant conduire a une pratique
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dangereuse, il est recommandé, pour toute prescription de bilan biologique, et
particulierement de tests d’hémostase, de mentionner les informations relatives au
traitement anticoagulant du patient telles que le nom du médicament, la posologie
et les horaires de prises.

1.2.4 Relais de traitement : rg

Une anticoagulation continue adéquate doit étre assurée lors du relais de tout
anticoagulant par un autre anticoagulant, pour éviter tout risque de sur-
anticoagulation (risque hémorragique) ou de sous- anticoagulation (risque
thrombotique).

D’olu I'importance de se conformer aux strictes recommandations de relais
mentionnées dans les RCP.

A noter que la prise dAOD perturbe les résultats de I'INR dont les résultats
deviennent non interprétables.

1.2.4.1 éparines vers AVK :

En raison du temps de latence de l'action anticoagulante des AVK, {'héparine
doit étre maintenue a dose inchangée pendant toute la durée nécessaire, au
moins 5 jours et jusqu’a ce que I'INR soit dans la zone thérapeutique recherchée 2
jours consécutifs. Méme si l'indication du relais héparine —AVK ne découle pas
généralement d’une indication en cas de prise en charge orale, d’autres motifs
pouvant justifier ce relais.

Dosages INR : arrét anticoagulant parentéral des
que INR cible atteint pendant 2 jours consécutifs

VLo

—t e | |

-
-
b

Jours 1 = s e

1.2.4.2 AVK vers héparines :
Cette situation se|présente notamment en cas d’acte chirurgical programmé.
Dans ce cas, I'INR doit étre mesurée apres linterruption de I'AVK et le
traitement par héparine pourra étre débuté des lors que I'INR sera inférieure a 1,5.
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AVK Arrét AVK

Dosages INR

Début héparines si besoin
dés que PINR <2

e A

sours - fobb b adad o |

A AN

By graeed
b

Intervention chirurgicale
Dés que INR <1,5

Des algorithmes| d’'aide a la prise en charge sont détaillés dans les
recommandations HAS/GEHT 2008 sur la « Prise en charge des surdosages en
AVK, des situations a risque hémorragique et des accidents hémorragiques chez
les patients traités par AVK en ville et en milieu hospitalier » [15], et sont également
présentés dans les RCP des AVK (rubriques 4.4 « Mises en garde spéciales et
précautions d’emploi » et 4.9 « Surdosage »).

1.2.4.3 VK vers AOD :

Le traitement pan un AVK doit d’abord étre interrompu. Le traitement par AOD
peut débuter dés que I'INR est :
- < 2,0 pour apixaban et dabigatran dans la prévention des AVC et des embolies
systémiques ;
- < 2,5 pour rivaroxaban dans le traitement des TVP, EP et en prévention des
récidives ;
- = 3,0 pour rivaroxaban dans la prévention des AVC et des embolies
systemiques.

e I
Dosages INR Dansla FA . ,
Dabigatran et apixaban: des
que VINR<2
rivaroxaban:désquel INR<3
Dans la TVP/EP
v rivaroxaban désquel'iNR<2 5
Jours L
g R I O O I T
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Jours

1.24.4
1.2.4.

\OD vers AVK :
.1 Pourrivaroxaban et apixaban :

Le traitement par| AOD doit étre poursuivi pendant au moins 2 jours apres le
début du traitement par AVK. Lors des deux premiers jours du relais, 'AVK doit
étre utilisé a sa posologie initiale standard, puis la posologie doit étre adaptée sur
la base des mesures de 'INR. Apres 2 jours de co-administration de I'AOD et de
I’AVK, I'INR doit étre mesuré.

Le résultat d'INR

pouvant étre perturbé par la prise d’AOD, il est recommandé

d’effectuer le prélévement pour la mesure d’INR a distance maximale de Ila

derniére dose d’'AQ

D (soit juste avant la prise suivante d’AOD).

Poursuivre la co-administration de ’AOD et de 'AVK jusqu’a ce que I'INR soit 2

2,0.
1.2.4
L’initiation d’un tn
comme suit :
% CICrz50m
dabigatran ;
< 30=<CICr<3§
dabigatran.

14.2 Pour dabigatran :
aitement par AVK doit étre adaptée en fonction de la CICr,

L/min, les AVK doivent étre débutés 3 jours avant l'arrét du

0 mL/min, les AVK doivent étre débutés 2 jours avant I'arrét du

Le dabigatran pouvant contribuer a F'augmentation de I'INR, avant toute mesure

de I'INR, un délai d
de 'AOD.

au moins deux jours doit étre respecté apres la derniere prise

v

Début AVK

dabigatran : - si CICr 2 50 mbLimin : co-administration pendant 3 jours
- i 30 5 CICr < 50 mL/min : co-administration pendant 2 jours

Dosages INR (avant la prise ' AOD)

rivaroxaban ou apixaban

Co-administration jusqu'a
egue [INR &

oo H <

¢l
"
®

Il convient de rappeler que I'INR doit étre mesurée juste avant la prise suivante
d’AOD pendant la période de co-administration car I'INR est perturbé par I'AOD.
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ATTENTION : I'INR doit &tre remesuré 24 heures apres la derniere prise dAOD
(C'est-a-dire au début du traitement par AVK seul) pour s’assurer d'une
anticoagulation adéquate.

1.2.4.5 AOD vers héparine :
Le passage d'un AOD a un anticoagulant par voie parentérale peut se faire a
I’'heure prévue de la dose suivante d’AOD.

Début anticoaqulant

Jours ' ' " : - v

Anticoagulant parentéral
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Deuxieme partie :
Modalités de prise en charge des patients sous
anti-thrombotiques en odonfostomatologie :




1. chirurgie b

1.1 Antiagrég
Pour la prise en

uccale et anti-thrombotique :

ants plaquettaires :
charge odontostomatologique de ces patients, deux stratégies

thérapeutiques s'opposent: I'arrét du traitement par AAP, avec ou sans traitement
substitutif, ou, au ¢ontraire, son maintien sans aucune modification et le recours
systématique aux procédures locales d’hémostase. [11]

A-L’arrét des AAP:

Jusqu’'a I'heure

actuelle, certains cardiologues continuent a suspendre le

traitement par antiagrégants plaquettaires a leurs patients, en vue d’extractions
dentaires. Cette attitude n’est plus justifiée de nos jours, en raison du risque

thrombotique quas

En effet, l'arrét

constant. [11]

du traitement AAP, 8 a 10 jours avant, réduit le risque de

saignement périopératoire, mais la protection du patient vis-a-vis du risque

thrombotique n'es
coronariens aigus

Donc l'arrét des A

B-Le maintien de

Les causes loczs
apres extractions
thrombopathie mé
sanguines. Il restg

I pas assurée, et la récidive d’événements cardiovasculaires
[11]

AP majore le risque thrombotique.

5 antiagrégants plaquettaires:

ales sont prédominantes dans la survenue des hémorragies
dentaires et chirurgies buccales. Les AAP créent une
dicamenteuse, mais qui n’affecte que 50 % des plaquettes
2 donc, a tout moment, la moitié de la numération plaquettaire

active, car non affectée par la thrombopathie, et donc capable d'assurer

I'hémostase primg
dentaires.

La poursuite du
d’assurer la prév
cardiovasculaire,
hémorragiques. D
extraction dentairg

1.1.1. Péri

ire lors des actes de chirurgie buccale et des extractions

traitement par AAP avant une intervention chirurgicale permet
ention du risque thromboembolique associé a la pathologie
sans pour autant augmenter la survenue des complications
onc le maintien ne majore pas le risque hémorragique aprées

[11]

ode pré-opératoire: [9

+ Evaluation du risque opératoire :
L'évaluation préppératoire du patient doit étre globale. Ses objectifs sont :
1. de rechercher et d’identifier, en dehors du maintien du traitement par AAP,

les facteurs su
difficultés prévy
2. dévaluerle
3. dapprécier
4. |dentifier le

sceptibles de potentialiser le saignement en rapport avec les
du geste.

risque medical (risque thrombo-embolique et syncopal)

le degré d’autonomie et de coopération du patient.

s autres facteurs de risque hémorragique.
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L'accident hémarragique a le plus souvent une origine multifactorielle. Les
principaux facteurs de risque hémorragique identifiés dans la littérature sont:
- l'inflammation|locale,
- une infection préexistante,
- un décollement de la mugqueuse linguale,
- I'expérience chirurgicale insuffisante du praticien.

Les interventions|chirurgicales ou le risque hémorragique est le plus éleve, sont:
les extractions dentaires multiples, la pose d'implant dans la région symphysaire
avulsion de la 3éme molaire mandibulaire.

Ainsi, il est préconisé de réaliser des soins parodontaux non chirurgicaux avant
toute intervention chirurgicale, si I'état parodontal le nécessite, afin de diminuer le
plus possible I'état inflammatoire préopératoire.

» Place des examens biologiques :

Les principaux tests biologiques susceptibles d’évaluer le retentissement des
AAP sur 'némostase sont : la mesure du temps de saignement (TS), le PFA
(Platelet function analyzer), I'étude des fonctions plaquettaires par agrégameétrie
ou par cytométrie [de flux. En dehors de la mesure du TS, tous les autres tests
biologiques font appel a des laboratoires spécialisés, ils ne peuvent donc étre
utilisés comme tests systématiques de routine.

De son coté, un allongement du TS n'est pas toujours significatif.

A I'heure actuelle, il n’existe pas de test biologique validé en routine permettant
d’identifier les patients sous AAP susceptibles de présenter une augmentation du
risque hémorragique lors d’'une intervention chirurgicale. L'évaluation précise du
risque hémorragique repose principalement sur linterrogatoire médical et
I’'examen clinique (facteurs locaux).

» Evaluation du statut médical :

Il est indispensable de prendre contact avec le médecin responsable du suivi du
traitement du patient.de plus il est nécessaire de déceler les éventuels facteurs
favorisants du risque hémorragique. Sans pour autant les considérer comme des
contre-indications |c’est le cas des pathologies associés (insuffisance rénale,
insuffisance cardigaque sévére, hypertension artérielle, atteinte hépatique ou
biliaire), médicaments associés, la durée du traitement (risque élevé pendant la
phase d’équilibratipn) et 'dge (accidents hémorragiques plus fréquents a partir
de 85 ans).

1.1.2. Péripde opératoire : 9

Il est important d’appréhender I'augmentation du risque de saignement di au
maintien des AAP|pour les différents gestes : anesthésie, soins conservateurs et
intervention chirurg;icale.
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1.1.2.1. Anes

thésie :

» Anesthésie locale (AL) :
Le risque hémorragique associé a une AL (para- apicale, intraligamentaire,
intraseptale) se limite a un hématome au point d’injection. Ces hématomes n’ont

aucune incidence

cliniqgue hormis une éventuelle géne ou un léger retard de

cicatrisation. Les AAP ne contre-indiquent donc pas la réalisation d'une AL en

odontostomatologie

 Anesthésie locorégionale (ALR) :

Le risque hémor

agique associé a une ALR peut aboutir a un saignement plus

important, secondaire a un traumatisme tissulaire ou vasculaire, responsable d'un

hématome extensi
maximum de 27 G

f et/ou compressif. Le choix d’'une aiguille avec un diamétre
auge ou 0,40 mm et une injection lente permettent de limiter le

traumatisme tissulaire. L'ALR est alors déconseillée chez les patients sous AAP.

1.1.22. Tem

ps chirurgical :

Lors de l'intervention chirurgicale, I'élimination de tout le tissu inflammatoire est

impérative. Le curg
la gencive hyperp

etage des alvéoles dentaires doit étre soigneux et I'exérése de
asique indiquée. A coté de ces précautions générales, mais

indispensables, la réalisation d'une hémostase chirurgicale est recommandée.

1.1.3. Période
La période postq

postopératoire : 19]
pératoire représente une des étapes importantes de la prise en

charge des patients sous AAP. Elle ne doit pas étre négligée. Elle comporte une

surveillance, des

conseils postopératoires et des consignes précises sur la

conduite a tenir lofs d'un saignement postopératoire.

Le risque hémor
rare. La prévaleng
facteur de risque ¢

ragique associé aux extractions dentaires est une complication
e des complications hémorragiques post- extractionnelles, tout
onfondu, se situerait entre 0,2 et 2,3 % 9. En chirurgie buccale,

parodontale et implantaire, sauf aprés un traumatisme artériel, les complications

hémorragiques se

limitent le plus souvent a des suintements locaux, persistants,

avec presence d'yun caillot exubérant n'obturant pas de fagon efficace la bréche
vasculaire, ou bien d'ecchymoses plus inesthétiques que graves.

1.1.3.1.Suryeillance et conseils post-opératoires :

L'ensemble des

conseils post-opératoires et des consignes doit étre adapté a

chaque patient, ajson niveau de compréhension et a I'organisation des structures

d’'urgence dans urn

e région donnée.

La période postppératoire précoce (3 premiers jours) est la période qui compte
le plus de risque de saignement postopératoire. Une surveillance a 24 ou 48h ou




un simple contact|téléphonique sont recommandés afin de vérifier la bonne

observance des co

1.1.3.2. Trait
postop
Les complication

nseils postopératoires.

iment curatif des complications hémorragiques
ératoires : 9]
$ hémorragiques aprés une intervention de chirurgie buccale,

parodontale ou implantaire chez les patients sous AAP, sont le plus souvent
d’origine locale et de bon pronostic.
Le traitement curatif d'une hémorragie postopératoire repose essentiellement

sur une reprise chi

rurgicale de I'hémostase locale et une surveillance clinique. En

cas d’échec de la reprise de ’hémostase locale ou d'atteinte de I'état physique du
patient, un transfert en milieu hospitalier est recommandé. Un bilan d’hémostase

est prescrit pour

éliminer une cause systémique non dépistée (affections

hépatiques, troubles de la coagulation...).

Cas particuliers de I’aspirine a fortes doses : [9]
La prise d’aspirine a une dose totale journaliére supérieure a 500 mg répond a

des indications ant
A fortes doses, l'a

algique et/ou antipyrétique et/ou anti-inflammatoire.
spirine inhibe la synthése de TXA2 plaquettaire (proagrégant),

mais aussi la synthése de la prostacycline endothéliale (anti- agrégant).

Au total, les soin
prise d’aspirine a
est préférable d'int
l'intervention a 5 jo
jours si 'on souhai

5 dentaires conservateurs ne sont pas contre-indiqués lors de la
fortes doses. En cas d'intervention chirurgicale programmée, il
errompre le traitement par aspirine a fortes doses et de différer
urs si I'on tient compte de la compétence hémostatique ou a 10
te que I'action des AAP ait complétement disparu.

1.2 Anti-vitamine K: g

+ Les antivitam
curatif ou pré
avec comme

nes K (AVK) sont frequemment utilisées dans le traitement
ventif des accidents thromboemboliques artériels ou veineux
complication majeure I'hnémorragie. De ce fait, avant une

intervention de chirurgie bucco-dentaire, se pose le probléme de la conduite a

tenir vis-a-vis

de ce traitement : De nombreuses études récentes ont mis en

évidence la possibilité de pratiquer les interventions de chirurgie bucco-

dentaire sans
d’un:

interruption ou diminution de posologie des AVK a condition

v Contact préalable avec le médecin responsable du suivi du traitement par

AVK du pati
v D’appréj

nt.

er le degré d’autonomie et de coopération du patient.

v" Un bilan biologique donnant au moins la valeur de I'INR est réalisé dans
les 24 heures avant l'intervention chirurgicale.

v Les techn
v D'assure

iques d’hémostase locale sont systématiquement associées.
impérativement la continuité des soins.
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2.1.1. Prise en charge des patients sous AVK:
1.1.1.2. Suryeillance de I'INR:

Une valeur cible|de I'INR comprise entre 2 et 3 est conseillée par le médecin
traitant chez la majorité des patients, sauf pour les patients portant certaines
prothéses valvulaires mécaniques ou valvulopathies mitrales sévéres avec
facteurs favorisants chez qui la fenétre thérapeutique se situe entre 3 et4,5

Pathologies indiguant le traitement AVK Zone thérapeutique de
I'INR

Prévention des embolies systémiques en cas de :
* Fibrillation auriculaire 2-3
» Protheses valvuldires tissulaires 2-3
+ Protheses mecaniques aortiques a faible risque 2-3
embolique
* Autres prothéses |valvulaires mécanigues 3-45
* Valvulopathies | mitrales séveéres avec facteurs 3-45
favorisants
* Infarctus du myocarde avec thrombus mural ou 2-3

dyskinésie emboligene

* Traitement de la maladie thromboembolique 2-3

Tableau 04 : Zones thérapeutiques de I'INR en fonction de I'indication du traitement AVK [8]

1.2.1.2. Prévention du risque hémorragique: (14

La complication| majeure du traitement par AVK est I'hémorragie. De ce fait,
avant une intervention de chirurgie buccale, parodontale ou implantaire, se pose le
probléme de la conduite a tenir vis-a-vis de ce traitement : arrét transitoire avec ou
sans relais par une héparinothérapie ou poursuite avec ou sans diminution de la
posologie.

<* Nous allons énumeérer les différents protocoles proposés :

v Interruption des AVK avant une chirurgie planifiée ou une
procédure invasive :

Selon ce protpcole qui n'est plus d'actualité en odontostostomatologie,
l'interruption des AVK est souvent nécessaire pour limiter les pertes de sang
durant la procédure. Elle ne s'avere pas nécessaire pour un petit nombre
d'interventions mineures associées a un trés faible risque de complications
hémorragiques. Le moment précis de l'arrét préopératoire des antagonistes de la
vitamine K varie en fonction de la demi-vie de I'AVK utilisé. Il est d’autant plus
important que I’AVK a une plus longue demi-vie. Le jour avant l'intervention, le
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contréle de I'Interndtional Normalized Ratio (INR) est recommandé. Lorsque I'INR
dépasse 1,5, il faut administrer une petite dose de vitamine K1 (Konakion®) et il
est préférable de recontréler a nouveau I'INR en préopératoire. Ou idéalement le

jour suivant (soit 1
dose de charge en

P a 24 heures aprés le geste). Le traitement est repris sans
tenant compte de la posologie habituelle du patient. En cas de

risque de complication hémorragique retardée ou de traitement médicamenteux

pouvant influencer
bienvenu de post-p

les doses d’AVK (antibiotiques par exemple), il peut-étre
pser la reprise du traitement anticoagulant oral. Surtout lorsque

'on utilise un AVK a longue demi-vie, il faut plusieurs jours avant que I'INR

n'atteigne a nouves
La réduction ou |
ses complications f

v Pério
moléculaire

En fonction du ris
envisageé.

u la zone thérapeutique.
‘arrét d’un traitement par AVK majore le risque thrombotique et
atales.

de de transition : avec relais a une héparine de bas poids
HBPM)?

que thrombo-embolique, un relais transitoire par une HBPM est
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Héparine non fractionné HBPM

-Indigation cardiologiques : valve | *Prévention des accidents
mécanigue. thromboembolique veineux :
-Embolie pulmonaire grave patient | -En milieu chirurgical.
hémadynamiqguement instable. -En milieu medicale.
-Situations a risque hémorragique. | -Patient cancéreux HBPM de 3 a 6
-Insuffisance rénale/HD/HF . mois de traitement forte
-Sujet age. recommandation.

Indication -Locale (cathéters : chambres | *Traitement a la phase aigiie des
implantaires) accidents thrombotique :

-Veineux (relais AVK)
-Arteriels  (syndromes  coronaires
aigus ; ischémie aigue).

-Coli
-Sia
L'ass
stérg
Contre Finfa

indication Elles
-Hyp
-Insy

Elles sont contre indiquées en présence de :
-Hémophilie.

-Problemes héemorragiques.

-Ulceres gastroduodénaux.

le ulcéreuse

lergie a 'héparine ou si il existe une thrombopénie a I'héparine.
sociation est contre indiquée avec les anti-inflammatoires non
idiens ; l'aspirine (sauf dans le cas de l'angine de poitrine et de
rctus) ; le dextran ; la ticlopidine ; les corticoides.

3 sont déconseillées lors de :

ertension artérielle grave.

ffisance rénale ou hépatique graves.

-Antgcedents d’'accident vasculaire cérébral.
-Lors de grossesse mais pas lors de I'allaitement.

Effets lls s¢ manifestent par des thrombopénies et des hypersensibilités

secondaires :

Tableau 05 : Indications, contres indications, effets secondaires de I'héparine [8]

+ Protocole de

relais des AVK par I’héparine (HNF ou HBPM): /g

Les AVK doivent étre arrétées 3 a 5 jours avant le geste, 'HNF ou I'HBPM est
débutée lorsque I'INR devient inférieure a la zone thérapeutique, puis la posologie
est adaptée selop le bilan biologique afin de maintenir une anticoagulation
efficace. L'utilisation d’'HBPM en deux injections sous-cutanées par jour est
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préférable & une seule injection. L'HNF est arrétée 4 a 6 heures avant le geste
opératoire et 'HBRM 12 heures avant, puis reprise 6 a 12 heures apres
l'intervention.

Les AVK sont reprises le soir méme de l'intervention en association avec I'HNF
ou 'HBPM, qui seront arrétées dés que 'INR dépasse 2 a deux reprises, a 24
heures d’intervalle.

o 2 3 aq .

[ >
L

Reéequilibrer les AVK ; Le geste oppratoire est faisable sans Si I'acte a realiser est a risque hémorragique| Pas de geste
pas de geste immeédiat. modification des AVK. Modére : immediat et
Adresser au médecin Si I'acte a rémliser est 3 risque hémorragique|-Hémostase locale. Réequilibrer &
Prenant en charge le modere : ~Sutures un INR<4 pour
Trailerment par AVK. ~-Heémoslase| locaie. - Coiles bioiogique conseiliée. Le jour.
-Suture. —Acides tranéxamique (compression st/ou
~Acide trandxamique : Compression et/ou rincage passif),

ringage pasgsif. Prise en charge hospitaliere.
Si l'acte & realiser est clasaé a haut risque SilPacte a réaliser eat a haut risqque
hémorragigue : héemorragique et/ou si le patient n’est pas
-Hémostasp. Cooperant :

- Sutures. - Hospitalisation.

- Colle biolpgique conseillée. - Relais des AVK par HNF ou HBPM.

- Acide jranéxamique (compression et/ou |- Hémostase locale,
Rin¢age passif) - Sutures.

-Colle biologique systématique.

-Acide tranéxamique (compression et/ou

Ringage passif.

R
i
h
h
R
J
N
N
i
1
1|

Fig 15 : Arbre décisionnel [8]

Ces recommandations se limitent aux AVK prescrites au long cours, les patients
ayant une pathologie cardiovasculaire non stabilisée et/ou possédant d’autres
anomalies constitutionnelles ou induites de I'hémostase ainsi que les patients
traités par I'association AVK/agents antiplaquettaires et ceux pris en charge en
urgence ne sont pas concernés par ces recommandations. Ces cas particuliers
imposent une hospitalisation, une concertation pluridisciplinaire et une hémostase
spécifique a chaque cas.

De nombreuses études récentes ont mis en évidence la possibilité de prendre
en charge les patients traités par AVK sans modification de leur traitement avant
une intervention de|chirurgie buccale, parodontale ou implantaire. [15; 16]

La prévention du [risque thrombotique est ainsi assurée tout en raccourcissant le
temps d’hospitalisation, voire en le supprimant par la réalisation du geste en
consultation.

Cela permet également d'éviter les contraintes et le colit liés a un relais
héparinique. [16 ; 17,
- Injections sous-cutanées avec risque hématomes
- Prescription de sqins infirmiers ;

- Difficultés d’équilipration avec un risque thromboembolique majoré pendant cette
période. r8]



Le relais des AVK par I'héparine ( HNF , HBPM) est 'un des protocoles
longtemps appliqués pour la prise en charge des patients traités par AVK

notamment lorsqu

e 'INR est supérieur a 3 , cette alternative dite sécurisante

selons les auteurg se fait en milieu hospitalier , le recours a ce protocole est
habituellement justifié par I'argument suivant ; I'héparine qui a une demi-vie courte
est plus facile a mgnipuler que les AVK. [11]

Le relais des AVK par I'héparine ne met pas a l'abri des complications
hémorragiques aprgs extraction dentaire. [11]

v Le maintien des anticoagulants et les recours des techniques locales

d’hémostases

aprés actes sanglants de la cavité buccale : [11]

Selons SFMBCRB en collaboration avec la SFC a émis en 2006 gu'il n’y a plus

lieu de modifier le

traitement par AVK avant un acte de chirurgie buccale lorsque

I'INR réalisés dans les 48h précédant |'acte est stable, s'il n'excede pas 3, |a prise

en charge en sec

eur de ville est possible, au-dela (moins de 4) il est conseille

d’orienter le patient en milieu hospitalier.

Une etude réalisée en 2013 par Pr Boukais; W. Zerrouki, F. Daimellah, R.

Aouameur montr
simples ou multi
d'endodontie, pe
anticoagulant, lor
thérapeutique rec

e que pour les patients sous AVK, les avulsions dentaires
ples, les actes de chirurgie buccale, de parodontologie et
uvent étre effectuées sans modification du traitement
sque I'INR de la veille de l'acte est situé dans la zone
bmmandée, c'est-a-dire inférieur ou égal a 4,5 . Le relais des

AVK par I'héparine n'est plus d'actualité, car pour- voyeur des saignements

postopératoires ps

Le risque de sai
I'intensité de I'hyp

rsistants, difficiles a maitriser.

gnement chez un patient sous AVK n’était pas en relation avec
ocoagulabilité sanguine et qu’il n’est plus d’actualité de réduire

I'intensité de I'hypocoagulabilité pour prévenir la survenue des complications

hémorragiques.

La conduite a tenir est la suivante: /8]

+ Une prémédication sédative est recommandée généralement.
+ En labsence de contre-indication, I'anesthésique local doit contenir un

vasoconstricteu

r. Elle peut se faire en para-apicale, intra septale ou intra

ligamentaire. Les anesthésies locorégionales a la lingula (épine de Spix) sont
déconseillées @afin de prévenir les risques d’hématome pharyngé pouvant

obstruer les
uniguement en

oies aériennes. Il est recommande de pratiquer une ALR
cas d'échec ou d'impossibilité de réaliser une AL. Le choix

d’une aiguille avec un diamétre externe maximum de 27 Gauge ou 0,40 mm, et
une injection lente permettent de limiter le traumatisme tissulaire. L'ALR est
donc une contre-indication relative et non absolue. Eile dépendra aussi de I'INR

du patient.




- La phase chirurgicale doit étre la plus atraumatique possible.

. Les septa osseux doivent étre régularisés ainsi que les berges muqueuses.

. Le tissu de granulation ainsi que les granulomes ou kystes doivent étre

curetés en totalité.

‘Un agent hémostatique local résorbable doit é&tre mis en place dans chaque

alvéole. Cela pedt étre du collagéne natif (Pangen®, Collagéne Z®, Curacoll®,

Biocollagene®, Etik coliagéne®, Hémocollagéne®, Bleed-X®, Antema®), de la

gélatine (Gelfoam®, Gelita ®, Curaspon®) ou de l'oxycellulose (Surgicel®,

Curacel-i®) en dehors de patients a risque infectieux, tout en sachant que le

contact osseux direct avec I'oxycellulose est contre-indiqué.

- Les plaies doivent étre suturées (soie, polyamide, polypropyléne) avec mise en
place de points de suture unitaires séparés. Les fils résorbables présentent

I'intérét de ne pas|nécessiter de réintervention pour leur dépose. Les surjets sont
a éviter, le risque de saignement étant plus important en cas de lachage des
points.

» Une compression locale est nécessaire a I'aide d’'une compresse pendant au

moins 10 min Il est recommandé de réaliser la compression locale post-
opératoire a I'aide d’une compresse imbibée d'acide tranexamique a 5 %.

‘Prescription d'un bain bouche a base d'acide tranexamique a partir du 2eme

jour.

*Une colle biologique peut étre utilisée en complément de 'agent hémostatique

local et des sutures dans les rares cas ou I'INR est supérieure a 3 et/ou si le

type d'intervention est classé a haut risque hémorragique. Ce produit n'est
délivré gu’en pharmacie hospitaliere et nécessite donc une prise en charge
dans un service jhospitalier (en externe ou en hospitalisation).

+ Les colles non Dbiologiques doivent étre évitées  (irritants).

+ Les gouttieres de compression en silicone ou en résine représentent une

technique de compression complémentaire.

Il est préférable de programmer P'intervention le matin, en début de semaine afin
de pouvoir plus facilement controler les hémorragies post-opératoires éventuelles
et garder le patient en surveillance jusqu’a I'arrét complet du saignement.

Les conditions de prise en charge extra-hospitaliére des patients traités par AVK
sont les mémes |que celles retenues pour la chirurgie ambulatoire : patient
accompagné, habjtant a moins d'une heure d'une structure de soins adaptée a
I'acte, apte a observer les prescriptions médicales et ayant une compréhension
suffisante de ce qui lui est proposé. Dans le cas olu ces criteres ne sont pas
remplis, le geste se fera au cours d'une hospitalisation.
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Actes sans risque hémorragique

= Soins conservateurs

= Soins prothétiques supra-gingivaux
= Anesthésie para-apicale, intraligamenta
intraseptale = Détartrage

Actes a risque hémorragique modérg

- Avulsions en secteur localisé
= Implant unitaire
- Surfagage

Actes a haut risque hémorragique

= Avulsions de plus de trois dents

- Awulsions dans différents quadrants

= Chirurgie parodontale, mucogingivale
= Désinclusion avec traction chirurgico-
orthodontique -

Avulsions de dents temporaires

= Avulsions de dents au parodonte amoin
= Avulsions en zone inflammatoire

= Avulsions de dents incluses

= Implants multiples

= Enucléations kystiques et chirurgie apicale

«» Biopsie

Gestes contre-indiqués
- Greffe gingivale libre

= Gestes contre-indiqués selon la conférence de
consensus de prévention de I'endocardite

infectieuse si ces mesures sontrequises
« Tous les gestes présentant un risque
hémorragique dansles cas ou le platea
technique a la disposition du praticien est

Conduite a tenir
Aucune mesure particuliére si ce n’estla prise en compte du risque
infectieux éventuel (prévention de I'endocardite*)

Conduite a tenir

= Compression locale intra-alvéolaire avec maténau
hémostatique = Sutures

= Acide tranexamique (compression ou ringage passif)
= Colle biologique conseillée sil'INR est supérieura 3

Conduite a tenir

1) SiI’INR est inférieur ouégal a 3:

= Compression locale intra-alvéolaire avec matériau

hémostatique = Sutures

« Colle biologique conseillée

= Acide tranexamique (compression ou fringage passif)
2) SiPINR est supérieura 3:

= Relais des AVK par HNF ou HBPM en milieu hospitalier

= Compression locale intra-alvéolaire avec matériau

hémostatique = Sutures

= Colle biologique systématique

« Acide tranexamique (compression ou ringage passif)

insuffisant

- Est déconseillée : anesthésie loco-régignale

du nerf alvéolaire inféneur

1.2.1.3 Phas

Tableau 06 : évaluation du risque hémorragique [11]

p post-opératoire :

Pour la phase post-opératoire, des instructions claires doivent étre données au

patient :

» Protéger le caillot pendant les 3 premiéres heures en restant au calme.

+ Ne pas se rinc

er la bouche pendant les 24 premiéres heures.

* Ne pas désorganiser le caillot par des mouvements de succion ou a l'aide
d'objets étrangers (cure dent).
* Ne pas fumer ni boire de I'alcool.

- Ne pas boire n
» Si le saigneme
imbibée d’acide
étre mise en

compression, le
chirurgicale peut

i manger trop chaud les premiers jours

nt reprend, une compression locale a l'aide d’une compresse
tranexamique a 5 % pendant au moins 10 minutes doit
place. Si le saignement persiste malgré cette nouvelle
praticien doit étre revu pour évaluer la situation. Une reprise
se révéler nécessaire.
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==3

» La continuité des soins doit étre assuree dans les cas de saignement post-
opératoire. Le patient doit pouvoir contacter son praticien ou une structure

d’astreinte.

* Un contrdle est/realisé au 3éme jour. Une feuille de compte rendu opératoire
est remise au patignt. Celle-ci comprend la derniere valeur connue de I'INR du

patient avant I'inte

rvention, le type d'intervention réalisee ainsi que le protocole

d’hemostase utilise. Cela permet a tout praticien de connaltre exactement la

situation du patient
Les prescription
interactions avec |

5 medicamenteuses post-opératoires peuvent induire des
Les AVK. Pour cette categorie de patients, le controle de la

douleur se fait par l'utilisation de paracétamol en premiére intention. L'acide

acetylsalicylique e
steroidiens (AINS
prescrits dans les
ou 3).

Si une prescript
cure courte seront

st contre-indique. Les prescriptions d’anti-inflammatoires non
sont contre-indiquées. Les derivés opiacés peuvent étre
cas ou la douleur est plus importante (antalgiques de niveau 2

ibn anti-inflammatoire se révele nécessaire, des corticoides en
privilégiés dans les cas ou le patient ne présente pas de contre-

indication a cette prescription.

En ce qui concerpe le contrdle infectieux, des études ont montré un allongement
du TQ et du saignement post-opératoire dans les cas de prescription
d'amoxicilline. Negnmoins, il ne semble pas y avoir deffet sur le risque

hemorragique pqgst-opératoire avec cette

metronidazole, qu

famille d’anti- biotiques. Le
ant a lui, interagit avec les AVK. Il doit étre évité autant que

possible chez ce type de patients. L'érythromycine interagit avec les dérivés de la
coumarine de fagon irréguliere. Certains patients développent de fortes

interactions. Dans
pas la valeur de I

tous les cas, une antibioprophylaxie de courte durée ne modifie
NR. Si une infection avérée doit étre traitée : les antibiotiques

adequats sont prescrits avec un controle de I'INR plus rapprocheé.
Il peut exister un risque d'augmentation de I'INR par arrét d’'un médicament

inhibiteur de I'a
diphénylhydantoin

»  Traitement
traitement AVK
Les accidents h

ction des AVK, cest le cas des barbituriques, de la
e ou de la rifampicine.

des complications hémorragiques chez un patient sous
en chirurgie bucco-dentaire : 78]
emorragiques compliquent environ 1,5 % 8] des cas ol les AVK

ne sont pas arrétées ou poursuivies sans modification de la posologie. La prise

en charge d'une h
toujours en premi

emorragie post-opératoire chez un patient traité par AVK repose
er lieu sur une action locale pour contréler le saignement. La

regle est la reprise chirurgicale. Aprés anesthésie locale, la plaie est réouverte et

verifiee, les procé
post-opératoires s
étre associe au cg
utilisee si nécessa
afin de connaitre g

dures d’hémostase locale sont ensuite reprises. Les conseils
bnt renouveles et un agent anti fibrinolytique par voie locale peut
urs de la periode de cicatrisation. Une colle biologique peut étre
aire. Une exploration biologique de I'hémostase est demandée
recisement la valeur de I'INR du patient.
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Siun saigneme
+ Le patient doi

ht non contrdlé persiste aprés la reprise chirurgicale :
étre hospitalisé dans un service adapté afin de pouvoir le

surveiller et instaurer dans de bonnes conditions le traitement médical.

« Les AVK sont
peut étre assoc
correction lente

arrétées jusqu’au moment ou I'hémorragie est contrélée. Ceci
€ a l'administration de vitamine K1 per os qui entraine une
en 6 a 8 heures) de I'INR dépendant notamment de la demi-vie

de I'AVK que prend le patient. La vitamine K1 ne doit jamais étre utilisée chez

les patients por

teurs de protheses valvulaires sauf dans le cas d'urgences

majeures, le rigque de thrombose étant tres important. L’administration de

vitamine K1 par
responsable d'u
AVK.

voie intraveineuse n'est pas recommandée car elle peut étre
ne reéaction anaphylactique sévere ou d'une résistance aux

De plus, la vaie intraveineuse est un peu plus rapide mais n'est pas plus

efficace que la
contrélables ou

voie orale. Dans les cas d’hémorragies graves difficilement
mettant en jeu le pronostic vital, 'administration de complexes

prothrombiniques (concentrés de facteurs Il, VI, IX et X : PPSB ou Kaskadil ®

ou Octaplex ®

qui est une association PPSB et protéines C-S) peut étre

recommandée en plus de la vitamine K1.
L’administration d’'HNF ou d’'HBPM est instituée dés que possible aprés 'arrét

du saignement.

1.3. Héparine:

| e traitement AVK sera reprise par la suite.

Ce traitement sera fait dans un milieu hospitalier et le passage a des

thérapeutiques pa

r voie orale (AVK, AAP) sera réalisé ultérieurement (sauf pour

les dialysés), pendant cette phase, il s’agit des patients instables, les gestes non
urgents seront a eviter, en cas de nécessité :

La Conduite a tenir est la suivante :

+ Evaluation

Elle comprend
- linterrogatoir
interférant avec
- la prise de con
- les examens
d’intervenir :
-TCA et héparin

de I'état de santé du patient :

trois étapes :

e destiné a rechercher une éventuelle prise de médicament
'hémostase.

tact avec le médecin traitant.

de laboratoire pour évaluer la possibilité et le moment

émie.

+ Précautions a prendre :
Concernant le risque hémorragique :

Avant d’'entrepre
entre le risqug

ndre un soin sanglant, il est nécessaire de trouver un équilibre
hémorragique et celui d'initiation d'une thrombose.

Il est nécessaire de vérifier le TCA et I'néparinémie sachant que pour un TCA

compris entre 2,5

et 3,5 18], et une héparinémie de 0,4 a 0,6 (8 ; le malade est
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correctement anti-

goagulé, c'est-a-dire que le risque hémorragique est faible a

condition  d’assurer une bonne hémostase. :
L’intervention sera de préférence réalisée juste avant l'injection qui suit, et si
possible, une injection sera éliminée.

* Intervention urgente a risque hémorragique chez un patient sous

héparine : [19]

Doses curatives (HBPM, héparine standard (HNF) ou Calciparine®) et risque
hémorragique inacceptable

- arréter I'hépari
- arréter la Calci

me a la seringue 6 heures avant l'intervention
parine® 12 heures avant l'intervention

- arréter ’THBPM |24 heures avant I'intervention

+ Hémorragiel modérée ou majeure sous héparine [19]

- Stopper I'hépari

ne et débuter le traitement symptomatique (moyens locaux

d’hemostase)- Hospitalisation immédiate pour administrer le Sulfate de Protamine.
1 mg de Protamine neutralise 100 Ul de Fragmine®, Fraxiparine®, innohep® et

Lovenox®.

La dose de protamine calculée a partir de la derniére injection sous-cutanée
d'HBPM, sera fractionnée en 3 injections & 4 heures d'intervalle.

+ Thrombopénies induites par I'héparine ou par une HBPM : [19]
Chute des plaqueftes < 100 G/L ou d'au moins 40 % par rapport a la valeur

initiale :

Conduite a t

enir :

- Stopper immédiatement HNF ou HBPM,
- Contacter le laboratoire d’hématologie,
- Proposer un traitement substitutif :

- danaparoidg

2 (Orgaran®) en 2 ou 3 injections sous-cutanées par jour. Dose

variable selon la pathologie préventive ou curative.

- argatroban
- Ne pas sub

Arganova®) : 2 pg/kg/min, administré en perfusion continue.
stituer par une autre HBPM.




Patients sous héparine

HNF HEPARINE CHOAYR. CALCIPARINER
HBPM FRAXODIR. FRAGMINER:. FRAXIPARINER.
INNOHEP® . LOVENOX&:

Pous tout acte invasif A ohligatona diy Medeom prescapley
de Chirurgie Orale

Prise en charge
en pratique de ville

Broi of et

Geste @ résliser dans la ¥ journée qur Prise en chatge A Surseoir
précéde la prochaine prise en pratique de vilie a rintervention
1 injection /24h 2 injections /24h At Beputtine
) ’ o o 6 & Bh svent pour les HNF
Pas o aret St loar bt ting i veifle pour les HBPM
Geste & rhaliser dens 1 Gt Pt en du 4
1 jourmnée qui précede is hémostatque

procheine prise

Fig 16 : Algorithm systématique de prise en charge des patients sous héparines en chirurgie orale [14]

1.4. Les AOD:

La poursuite du traitement par anticoagulants oraux directs (AOD) est
recommandée en cas de chirurgie orale a faible risque hémorragique : avulsions
dentaires, pose d'implants et pour tous les autres actes.

En cas de chirurgie orale a risque hémorragique élevé, I'avis du médecin
prescripteur est indispensable afin d'évaluer le risque thrombotique. En cas de
risque thrombotique faible, les AOD peuvent étre arrétés par le médecin la veille
de l'intervention et repris le lendemain de l'intervention (fenétre thérapeutique de
48h). Dans les rares cas de chirurgie a risque hémorragique élevé chez un patient
présentant un risque thrombotique élevé, un arrét plus prolongé du traitement par
AOD avec un relais par une héparine (héparine de bas poids moléculaire ou
héparine non fractionnée) en milieu hospitalier est possible mais doit rester
exceptionnel.

Il n’existe pas a ¢e jour d’examens biologiques de routine spécifiques fiables et
reproductibles d’ou I'impossibilité d’appréciation du risque hémorragique, car nous
mangquons encore de recul pour en tirer les conséquences cliniques. 120

La prise en charge en odontologie des patients bénéficiant des AOD n’est pas
encore bien codifiée. En effet, les seules études menées incluaient uniquement
le risque hémorragique majeur comme critére de tolérance, a l'image par exemple
des hémorragies | intracr@nienne, rétro-péritonéale, intraoculaires. [217 Par
exclusion, il n’existe donc aucun consensus concernant le risque hémorragique
engendré par les AOD en chirurgie orale.
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Ainsi seules des prppositions de prise en charge sont émises actuellement dans la
littérature, et serontamenées a évoluer en fonction de I'expérience accumulée. [22]
Comme avant toute chirurgie, une évaluation pré opératoire est nécessaire.

e |’évaluation

Il convient e
associes : [21]
e sujetage.

¢ Insuffisance

la dose admi
la demi-vie d
le délai d’administration avant et apres I'intervention

du traitement par AOD, en l'absence d’examens de routine,

nistrée.
u produit

repose uniqueTent sur des criteres pharmacologiques :

nsuite de mettre en évidence les éventuels facteurs de risques

rénale : nécessité de surveillance de la fonction rénale pour

eviter le surdosage car la plupart des AOD sont éliminés en partie par le
rein sous forme inchangée.
» sujet faible poids (moins de 50 kg)

e insuffisance

hépatique sévere

En cas de sains urgents, notamment pour des actes a haut risque

hémorragique, ou
hospitalier est pré

ors d’hémorragie post opératoire, la prise en charge en secteur
ferable, de fagcon a mettre en place une surveillance et avoir

acces a un platead technique complet.

Il s’agit la d'une
evaluer le risque
mais nous pouvor
moins de risque hé

1.4.1 Protog

proposition de prise en charge, mais aucune étude n’a encore
nemorragique apres extraction dentaire sous ces medications,
1s déja avancer que théoriquement ses AOD exposent a un
morragique puisque leur action est dirigée et ciblée.

ole de relais des AOD par les héparines: [12

L'instauration d'un relais du traitement par AOD par les héparines de (H.B.P.M

ou H.N.F), en milig
L'instigation du re
traitement par anti
Dans le cadre d'u

u hospitalier est possible, mais doit rester exceptionnel.
lais héparinique sera décidée avec le médecin instigateur du
coagulant en fonction du risque thrombotique individuel.
n relais d’un inhibiteur direct par un anticoagulant parentéral, la

premiére dose de l'anticoagulant parentéral doit étre administrée a I'heure a
laquelle I'inhibiteur direct devrait étre administré.

A linverse dan
inhibiteur direct, il
de H.B.P.M par e

Dans le cadre d]
initie 12 heures ag
en deux prises p4q

s le cadre d'un relais d'un anticoagulant parentéral par un
doit étre administreé 2h avant I'heure programmée pour l'injection
xemple:

un relais d’'un AOD par héparine, le traitement par héparine sera
res la derniere prise de I'anticoagulant, si celui-ci est administré
r jour ou 24 heures si celui-ci est administré en une seule prise

par jour. En post-opératoire, il pourra étre repris 12 aprés la dermiére
administration d’'H.B.P.M. Dans tous les cas, un relais en post-opératoire par

heparine est en

général non nécessaire sauf si I'administration per os ou

64




I'absorption intestinale sont compromises. Les AOD ayant un délai d’action rapide,
il ne doit y avoir aucun chevauchement avec le traitement par héparine.

Le relais héparin

iqgue ne sera instauré que si le risque thrombotique du patient

est éleve. Pour un frisque thrombotique modéré le relais pré-opératoire par une
héparine peut étre| considéré comme optionnel. En post-opératoire, le risque
thrombotique peut étre majoré par le phénomene inflammatoire.

Si le traitement

par anticoagulant oral ne peut étre repris rapidement du fait

de l'indisponibilité de la voie orale pour plusieurs jours, le relais par une héparine a
dose curative est danc conseillé, si tot que le risque hémorragique est controlé.
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Fig 17:proposition du GIHP pour la gestion des AODs en cas de chirurgie ou acte invasif a faible
risque hémorragique (A) ou a risque hémorragique modéré ou élevé (B). Avec un relais héparinique en

situation B. [13]

A I'heure actuelle

I'attitude a adopter pour la prise en charge des patients sous

ces nouveaux anticoagulants reste mal définie. L’absence d’expérience ne permet

pas d’émettre des

recommandations mais seulement des propositions relevant

d’un accord professionnel établi pour la chirurgie générale, établi selon un critere

d’évaluation du risq

ue hémorragique. Les propositions ont été établies a partir des

recommandations de la haute autorité de santé pour les gestions périoperatoires
des patients traités par AV.K, adapté aux données pharmacologiques des

nouveaux anticoa
d’évolution en fonct

Il n’existe pas en
orale. 113

gulants. Cependant ces propositions sont susceptibles
on de nouvelles données cliniques.
core de protocole de prise en charge spécifique a la chirurgie

[
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Proposition d’un arbre décisionnel
Un arbre décisionnel provisoire peut étre proposé en fonction des données
trouvées dans la littérature.

-
Risque hémorragique
{ falble d modéré

e

Risque
thromboembolique
faible

4
En ville si le plat technique En ville si le plateau
et la compét En milieu technique et la compétence
du praticien sont fuffisants, hospitalier du praticien sont suffisants,
Sinon en miieu hpspitalier Sinon en milieu hospitalier

Fig 18 : proposition d'un arbre décisionnel [13]

2. Actes d’odontologie conservatrice et antithrombotiques; 17

Les actes d’odontologie conservatrice -endodontie peuvent étre indiqués chez
des patients soumis aux antithrombotiques. ces traitements peuvent concernés les
tissus durs de la dent ( carie de I'’émail et de la dentine ) ou la pulpe lorsque
I'évolution de la maladie carieuse est déja bien avancée et que I'atteinte pulpaire
est irréversible , méme avec les techniques de pointe qu’utilise I'odontologie
conservatrice actuelle s'impose alors le recours a un traitement pulpaire radical
( pulpectomie) pour tender de conserver l'organe dentaire sur I'arcade lorsque sa
conservation n’est pas contre indiquée par la pré séance chez le patient d’'une
pathologie générale sous-jacente exemple ( des cardiopathies a haut risque
d’endocardite infectieuse ).

La réalisation d’une pulpectomie totale chez ces patients , acte sanglant méme
mineur n'expose pas a un risque hémorragique postopératoire comme pour les
extractions dentaires ,en revanche , le saignement post opératoire inhérent a
I'extirpation et au raclage de la pulpe peut rendre quelques fois difficile I'alésage et
la mise en forme canalaire mais surtout I'obturation canalaire .I'irrigation canalaire
par des solutions désinfectantes , hémostatiques et chélatantes comme
I'hypochlorite alcalin peut rendre d’énorme service pour assurer 'lhémostase et
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obtenir 'assechement des parois canalaire , condition préalable pour la réussite
d'une obturation canalaire .

Ainsi les actes d'
chez des patients

odontologie conservatrice concernant les tissus durs peuvent,
soumis aux traitements antithrombotiques, étre réalisés sans

modifier le traitement antithrombotique. les actes d’endodontie n’exposent pas a
un risque hémorragique supplémentaire et peuvent bénéficier du méme protocole

de la prise en ch
tranchants (turbine
les dérapages dan
(gencive, langue,
maitriser chez ces

arge .cependant lors de l'utilisation des instruments rotatifs
...ect) une attention particuliere doit étre accorder pour éviter
gereux qui peuvent étre a 'origine des déchirures muqueuses
palais ....ect) sources d’hémorragies quelques fois difficiles a
patients.

En dehors de ceg difficultés techniques, la prise d’un traitement antithrombotique
ne contre indique pas les actes d’odontologie conservatrice.

3. Parodontologie et antithrombotiques : ;19
En pratique odontologique, il est tres fréquent que les malades traités par les

antithrombotiques
avancees. L'interr

se presentent avec des pathologies parodontales parfois trés
pgatoire et I'examen clinique de ces patients relevent une

hygiene tres insuffisante et ces patients avouent de ne pas se brosser les dents

par peur de provo
par la prise d’antit

quer des saignements .Certes ces saignements sont favorisés
nrombotiques (surtout en cas de surdosage).mais la mauvaise

hygiene c’est un facteur aggravant.
Chez ces patients le traitement débute d’abord par la motivation a I'nygiéne
avant, d’entreprendre selon le cas clinique, un détartrage et une prescription

antibiotique ou un
Plus fréquemme
d'assainissement
dentaire ou les a
antithrombotiques.

raitement parodontal spécifique, notamment chirurgical.

nt il s’agit d'un curetage a ciel ouvert aprés un lambeau
parodontal, ce type d’intervention, comme les extractions
ctes d’'odontologie conservatrice, ne necessite pas l'arrét des
L’'usage des solutions hémostatiques, des meches et des

pansements parodontaux compressifs permettant d’obtenir l'arrét des
saignements preopératoires et de prévenir la survenue des hémorragies
postoperatoires tardives.
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Cas particulier : prise en charge de patient sous une

association de traitement anti-thrombotique: ;23

En pratique, il arfive que nous recevions des patients soumis a deux, voire a
trois médications| antithrombotiques, selon les indications notamment
cardiologiques. Ceps substances medicamenteuses, agissant chacune sur une
phase ou unhe voie d'une phase de 'hémostase, créent une hypo- coagulabilite
importante et un risgue hémorragique majeur par conséquent.

L'association la plus fréquente est la prescription dAVK et d’AAP, chez des
patients a haut risque thrombotique comme par exemple un patient porteur de
prothése valvulaire, présentant une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire
(ACFA), avec une athérosclérose coronaire.

Or, comme nous |'avons vu, chez ces patients, le risque hémorragique n’est pas
important, puisque|les deux medications n’'agissent pas sur la méme phase de
I'hemostase. Les |techniques locales d’hémostase correctement appliquees
peuvent donc prevenir la survenue des complications hémorragiques en cas
d’extractions dentajres ou de chirurgies buccales. Il convient toutefois de verifier
I'INR et la numeration plaquettaire avant I'acte, certains AAP étant susceptibles
d’entralner une thrambopénie, méme rare.

’association d’AVK et d’héparine, nous l'avons vu, majore le risque
hemorragique par l'altération simultanée des deux voies de la régénération de la
prothrombinase lors de la coagulation plasmatique. Chez ces patients, déja
souvent hospitalisés et instables, le moindre geste sanglant (comme une simple
extraction) est susceptible d’engendrer une complication hémorragique difficile a
tarir. Sauf urgence, ces actes seront, chez ces patients, différés et réalisés apres
le retour sous AVK.

L'association d'AVK, d'AAP et dhéparine majore elle aussi le risque
hémorragique. Les|actes d'urgence (pansements calmants, traitement d’'un abces
dentaire) doivent éfre réalises, mais les traitements sanglants, non urgents doivent
systematiquement |étre reportés a une phase ultérieure, de moindre risque
hémorragique.

~ Evaluation du risque hémorragique chez un patient sous
traitement par rivaroxaban fondaparinux:

Il n’existe aucune donnée biologique publiée concernant les conséquences d’'un
arrét ou d’'une modification de traitement par fondaparinux ou rivaroxaban. Rien
dans la litteraturel actuelle ne relate les conséquences d'une diminution du
traitement ou encore la nécessité d'un relais de substitution en cas d’arrét du
traitement.

L'intéret majeur du rivaroxaban et du fondaparinux concerne le faible niveau de
surveillance que I'gn doit accorder a ces traitements. En effet, a l'inverse des AVK
ou des heparines ou la situation requiert une attention continue de I'INR pour le
premier et du TCA lpour le second, I'utilisation de ces « nouveaux anticoagulants »
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permet de s’affranchir de la connaissance permanente du niveau d’anticoagulation

du patient.

Actuellement, le

maniére ponctuell

fondaparinux et le rivaroxaban ne sont administrés que de
g, chez des patients subissant une intervention chirurgicale

combinée a un risque thromboembolique majeur.

Le risque de saign

gment avant, au cours et apres l'intervention reste inchangé lors

de chirurgiens orthopédiques avec le rivaroxaban par rapport a un traitement
anticoagulant class|que.

Au vu des résultats des études publiées, il est seulement possible d’affirmer
qu'aucune interruption du traitement n’est a envisager dans le cadre d'une

chirurgie buccale (

gvulsions dentaires, parodontie...).

L'évaluation du risque hémorragique dans ce cas se fera essentiellement grace
aux éléments de I'gxamen clinique et du risque hémorragique de I'acte envisagé.

Aucune étude précise ne concerne le type d'anesthésie a réaliser pour un
patient sous fondaparinux ou rivaroxaban. Aucune conclusion n'a été tirée selon
les différents types|d’anesthésie.

» Evaluation

du risque hémorragique chez un patient sous

prasugrel ou clopidogrel + acide acétylsalicylique :
L'interruption d’un traitement par AAP(s), lorsque celui-ci est justifié, augmente
le risque thromboembolique. La nécessité de réaliser un acte de chirurgie buccale

ne justifie en rien
traitement par

AAP

I'arrét d’un traitement par AAP. En contrepartie la poursuite du
avant une intervention chirurgicale orale majore

potentiellement le risque hémorragique.
Le seul test biologique de routine permettant d'évaluer le retentissement des
AAP sur 'némostase est le temps de saignement (TS) selon la technique d’lvy.

L'allongement du
L'association clopi
plus  importante
Malheureusement,
hémorragique.
Actuellement il n

TS avec le prasugrel est plus important qu'avec I'aspirine.
dogrel + acide acétylsalicylique augmente le TS de maniére
que chacune des molécules prises séparément.
l'allongement du TS ne permet pas de prévoir le risque

existe donc pas de test biologique validé en routine permettant

d'identifier les patignts sous AAP.

X2 Il
linterrogato
[ 4

On peut différen

thromboemboliquel

niveau de risque e
du patient.

existe deux facteurs a prendre en compte, par le biais de

re medical :

approfondir I'analyse du risque thrombotique

Le risque hémorragique pendant la chirurgie

cier deux groupes de patients sous AAP en fonction du risque
ceux a haut risque thrombotique et ceux a faible risque. Ce
st établi en fonction des antécédents médicaux et chirurgicaux
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La Societé francophone de médecine buccale et de chirurgie buccale

considére que le r

isque héemorragique lors d’'une intervention orale, d’'un patient

sous AAP, est faible, du fait de I'accessibilité du site, permettant des mesures

d’hémostases loca
méme, si le patient

les. Ainsi, I'arrét du traitement par AAP n'est pas justifie. De
est sous bithérapie AAP et un risque thrombotique éleve, il ne

devra pas étre modifié, mais les modalités de prise en charge odontologiques
devront étre réévaluées.

La prise en charge d'un patient sous AAP, cumulant d’autres facteurs de

risques, sera préfé
les patients qui bé

rentiellement confiée a un service hospitalier. Par conséquent,
néficient de I'association clopidogrel + acide aceétylsalicylique

doivent étre dirigés en milieu hospitalier : hormis une majoration du risque
hémorragique, c’est surtout le risque cardiovasculaire qui va prédominer.

Quelle que soit
'hémostase locale
locaux résorbables,

» Gestion du

un patient t

la situation, toutes les précautions en ce qui concerne
doivent étre entreprises : mise en place d’hémostatiques
sutures, compression, et conseils post-opératoires.

risque hemorragique per- et post-opératoire chez
raité par une association :

Il n'existe actueﬂement aucune recommandation sur la prise en charge des

patients sous fond

parinux ou rivaroxaban en chirurgie orale. La gestion du risque

hémorragique chez ces patients va donc suivre les procédures éditées pour les

patients sous AVK.

De la méme maniere pour les patients traités par les nouvelles

spécialitts AAP, 1a prise en charge va étre basée sur les recommandations

publiées pour les A

AP

) la phase chirurgicale doit étre la plus atraumatique possible avec

réalisation d’
. Les i

vasculaires ¢
les papilles ¢

premiere inte
) L'exér
diminuera d’s
. Un ag
tassement ds
aspiration, DO
étre utilisés.

Une régularisation de créte si cela est possible.

ncisions doivent étre limitées en tenant compte des trajets
t nerveux. Il est fortement conseillé de préserver au maximum
2t la gencive attachée pour favoriser une fermeture du site par
ntion.

ese du tissu de granulation doit étre minutieuse ce qui
autant le saignement per- et post-opératoire.

ent hémostatique local résorbable doit étre mis en place sans

ans chaque alvéole apres vérification de la vacuité alvéolaire et

u collagene natif, de la gélatine ou de I'oxycellulose pourront

. Les sptures doivent étre réalisées avec du fil résorbable ou non,
intéressant la muqueuse et le périoste (cela évite la déchirure et permet
une meilleure traction au serrage), en points séparés (en cas de lachage

d'un point). HPe ce fait le tampon sera maintenu en place et permettra une
bonne compression.
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. Il est| ensuite recommandé de realiser une compression: elle
permettra d’exercer une pression sur les parois au-dessus de l'alvéole

déshabitee.

Cette compression est obtenue en intercalant une compresse

entre les dents adjacentes et débordant Iégerement le plan d’occlusion. La
compresse appliqguée sur l'alvéole est comprimée en occlusion, celle-ci
peut étre imbibée d’'acide tranexamique a 5%. Elle doit étre mise en place
une dizaine de minutes dans la cavité buccale.

Dans le cas ou lintervention est a haut risque hémorragique, une colle
biologique peut étre utilisée en complément de I’agent hémostatique. Ici, |a fixation
des tissus n’est plus réalisée par une action physique ou physico-chimique mais
par un veritable processus biologique rappelant le phénoméne de coagulation et
aboutissant a la formation d’'un caillot de fibrine. De plus, elle posséde une action

antiseptique.
Il est egalement

possible de mettre en place des gouttiéres compressives afin

de proteger et de gomprimer I'alvéole dans laquelle a été introduit préalablement
un pansement entierement résorbable maintenu par des sutures. Il en existe

plusieurs types, en
dernieres ont l'ava
masticatoires et ph

Pour la phase
traitements

resine, en silicone ou des prothéses provisoires en résine. Ces
ntage de retablir, apres les avulsions dentaires, les fonctions
pnetiques ainsi que 'esthétique.

postopératoire, les instructions ne difféerent pas entre les

o ne pas fumer ni boire de l'alcool ;
. ne pas manger des aliments chauds, préférer une alimentation molle
o ne pas cracher au risque de supprimer le caillot formé, ne pas se

rincer la bou

che :

)

. commencer les bains de bouche antiseptiques 24 heures apres

I'intervention.

Si un saignement apparait ou reprend plusieurs heures apres l'intervention, il est

important de presg
compresse pendan
Un contréle doit &

rire au patient de l'acide tranexamique qu’il utilisera sur une
t une dizaine de minutes.
tre realise trois jours apres l'intervention.
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Monothérapie
antiagrégante
plaquettaire [26)
clgpidogre!,
asugrel,
ou acide pcétylsalicylique

Bithérapie
antiagrégante
plaquettaire

clopidogrel/prasugrel,
+
acide acétylsalicylique

Traitement
anticoagulant

fondaparinux/rivaroxaban

Conduite a tenir
Vis-a-vis
du traitement

Ne pas arreter le traitement

Pas d'indicatipn

de prise en charge hospitaliere
sauf si fe patient est

a haut risque|thromboembolique
et/ou si I'acte|chirurgical est

a haut risquelhemorragique

Prendre contact avec le cardiologue
si le patient est

sous double antiagregation
plaquettaire depuis plus d'un an
le protocole

de double antiagregation

etant normalement limite a un an
apres I'accident vasculaire,

il'y a possibifite de defaut

de suivi cardiologique.

Ne pas arréter le traitement
par bitherapie AAP
pour un geste de chirurgie orale

Prise en charge hospitaliere
quel que soit
le risque hemorragique

Pas d'élement dans Ia litterature
concernant un eventuel arrét
du traitement

Aucune interruption

du traitement n'est a envisager
dans le cadre

d'une chirurgie buccale
{avulsions dentaires,
parodontie...) [21]

Pas d indication

de prise en charge hospitaliere
saut si 'acte chirurgical est

a haut risque hémorragique

Examen
biologique

Lie temps de saignement

Ras d’examen sanguin utile

n'est pas représentatif

Pas de surveillance biologique
particuliére

Conduite a tenir
per-operatoire

Anesthesie locgrégionale
a ne realiser qu'en seconde intention

Anesthesie loco-regionale contre-indiquee

Protocole d’hemostase locale standard

Conduite a tenir
post-opératoire

Conseils post-opératoires

Pojsibilité de prescription d'un anti-fibrinolytique en bain de bouche ou en compression

Suivi post-opératoire

Tableau 07 : Proposition de protocole de prise en charge des patients sous association antithrombotiques
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Protocole pratique de mise en place des techniques

locales d’hémostase:

Afin d'eviter toute improvisation, l'acte opératoire est programmeé aprés une
consultation préopératoire qui permet de décider du moment et de la nature de

lacte, selon le
I’lhypocoagulabilité

type de traitement antithrombotigue et du degré de
sanguine engendrée Une fiche de liaison soigneusement

remplie par le médecin traitant permet d’obtenir de meilleurs renseignements sur
la pathologie générale et les médications en cours.

Lorsque l'indication d’extractions dentaires ou d’'un acte de chirurgie buccale est
retenue, une évaluation de I'hypocoagulabilité sanguine, de  préférence
n‘excédant pas 1 ou 2 jours avantla date de I'acte, est demandée. Il peut s’agir

d'un INR lorsque

e patient est sous une AVK ou d'une numération plaquettaire

lorsque le traitement antithrombotique est un AAP. D'autres préparations

peuvent étre né
antibioprophylaxie

cessaires comme par exemple la prescription d'une
orsque le patient est un porteur de cardiopathie a risque

d’endocardite infect|euse.

Aprés désinfect
anesthésie locale

on de la cavité buccale, 'acte opératoire est réalisé sous
ou locorégionale avec un anesthésique de préférence

adrénaline, En effet, la S.F.C.O précise que suite a une anesthésie avec
vasoconstricteur, une vasodilatation par hyperhémie réactive se produit. La
concentration en vasoconstricteurs sur le site opératoire diminue dans le temps.
Cela va provoquer un phénomeéne rebond. Le flux sanguin atteint progressivement

un flux supérieur a
et a 'acidose provo
Pour d’autres,

la normale, ce phénomene est lié a I'hnypoxie locale des tissus
quée par la vasoconstriction prolongée.
I'utilisation de vasoconstricteurs permet de diminuer le

saignement pendant le temps opératoire et par le fait de diminuer la perdition de

facteurs de coagul
indications. L'anest
contre-indiquée ch
survenue possible ¢

1. Protocole o

1.1. Temps
Le temps opérs

ation et favoriser leur concentration. En I'absence de contre-
nesie regionale du nerf alvéolaire inférieur a I'épine de spix est
ez les patients fortement hypocoagulés en raison de la
'un hématome, pouvant géner la respiration. [11]

pératoire :
opératoire :
toire doit étre réalise de telle maniere que le temps de

saignement soit le plus cours et le moins abondant possible.

C’est pourquoi |
d’'actes sur des pati
L’acte opératoire
muqueuse ou der
hémorragique au fa
Le chirurgien de
possible et une vi
muqueuses ne d

expérience du chirurgien est importante pour la réalisation
ents a risque hémorragique.

> doit étre le moins traumatique possible, sans déchirure
gpages pour ne pas surajouter un facteur local de risque
cteur lié a I'hypocoagulabilité.

tvra trouver le juste milieu entre une incision la plus petite
sibilite suffisante. Les incisions doivent étre franches et les
oivent pas eétre dilacérées. Eviter le plus possible les
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décollements surtou
diminuer le risque de

I du périoste. Privilégier les séparations de racines pour
fractures de la table alvéolaire ou d'un apex...

Un geste franc efficace et rapide est nécessaire. [25)

1.2. Révision

) tissulaire et osseuse :

Un curetage alvéolaire, éliminant tous les débris osseux ou dentaires, ainsi

qu’une régularisation

de créte, doivent étre méticuleusement réalisés.

Il en va de méme

our les tissus mous entourant la zone chirurgicale. Les tissus

dilacérés ou de granulation doivent étre retirés afin d’avoir des marges propres et
saines qui faciliteront la cicatrisation.

Lors des extractions multiples, les septas osseux interdentaires et les papilles
gingivales sont réséqués.

Le protocole d’hémostase locale repose sur la compression. Celle-ci doit étre
mixte, c'est-a-dire infra et extra-alvéolaire.

L’objectif principal de ces techniques est la formation et la protection du caillot
d’hémostase, notamment chez les patients atteints d’'une pathologie congénitale ou

acquise de 'hémostas

se (exemple des patients sous antithrombotiques). 111}

Fig19: Révision tissulaire et osseuse [25]

1.3. Compression intrinséque :

La compression in

trinséque est aussi appelée intra-alvéolaire.

Le principe consiste a placer au fond de l'alvéole aprés extraction, ou de la

cavité opératoire, d
Leur effet s’exerce

ps produits et/ou des méches a action hémostatique locale.
e directement sur la source hémorragique, elles comblent

I'alvéole et permettent d'obtenir un caillot sanguin de qualité, véritable bouchon

alvéolaire. Outre le

pansements alvéol
méches hémostatiqt

d’activités antibac%ériennes.

ur effet hémostatique, ces produits sont stériles et dotés
La compression intrinséque utilise aussi des
ires, ce sont les solutions hémostatiques combinées avec les

1€S.

- Ces hémostatiques locaux apportent plusieurs aides a 'hémostase locale :
e Une approche mécanique
e L’apport d’agents procoagulants

e L'utilisation d
apres. [26]

agents résorbables évité de retoucher ia plaie quelques jours
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Fig 20 : Pose d'hemostatiques locaux [25]

La pose d’hémostatiques locaux consiste a mettre en place un matériau
hémostatique résorbhable dans l'alvéole, tels que le collagene natif (Pangen®,
Biocollagéne®...), 'oxycellulose (Surgicel®, Curacel®...), la gélatine (Gelfoam®,

Curaspon®...). [26]

Ces produits doivent étre mis en place dans l'alvéole sans étre trop condensés
et sans faire un déme dépassant la gencive, ce qui donnerait un effet drain.

Actuellement, on dispose de pansements hémostatiques résorbables. Ce sont
les alginates, la cellJlose oxydée régénérée, le collagéne et ses dérivés:

e Alginates de
Ces produits se

calcium :
présentent sous forme de microgranules (Hyalogran®), ou de

ouate hémostatique (Rhena Alginate, Stop Hemo®, Coalgan®).
e  Cellulose oxydée régénérée :
La cellulose axydée régénérée existe sous différentes présentations

(Surgicel®, Curace

®).

En contact avec lg¢ sang, ce produit gonfle et se transforme en une masse brun
noiratre qui favorise la formation d’un caillot adhérant aux parois de la cavité

alvéolaire. Sa duré
hémostatique, la cel
a-vis de la plupart de

o Collageéne et
Le collagéne pa

coagulation, ainsi ac

1.4. Compre

e de résorption est de 3 a 4 semaines. Outre son effet
ulose oxydée régénérée possede une activité bactéricide vis-
s germes, notamment les streptocoques.

ses deérivés :

irticipe @ la cascade de I'hémostase en lactivant. La
tivée, conduit a la formation d’un caillot de fibrine. [11]

ssion extrinséque :

1.4.1. Les sutures:

Les sutures des

berges gingivales doivent étre réalisées par des points

unitaires. Ces points sont préconisés par rapport a un surjet. En effet, le surjet

présente l'inconvén
insertions lache.

ent d’étre déstabilisé dans son ensemble si une de ses

Quand la taille de Falvéole est petite les points en « o » suffisent. Pour les
alvéoles plus importantes des points en « X » ou en « U » peuvent étre réalisés.
Le fil utilisé doit étre non résorbable ou lentement résorbable. En effet le tissu

présent dans l'alvéo

e jusqu’au 8 eme jour est tres hémorragique. Les fils doivent
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donc rester en place
choisi a son impg
effet tranchant, et pa

pour éviter une hémorragie a retardement. Le diamétre du fil
rtance. Il ne doit pas étre trop fin, ce qui aurait un
s trop épais. On préconise un 3/0. [25]

Fig 21: Sutures [25]

1.4.2.Solutions hémostatiques :
Certaines sont Jtilisées pour tamponnement intra-alvéolaire comme [l'eau
oxygénée (a 10 valumes). Les vasoconstricteurs (adrénaline et noradrénaline),

ajoutés aux anesthésiques locaux,

permettent, en plus de leur effet

renforcateur de I'anesthésie, une action hémostatique due a la vasoconstriction
qu’elles engendrent, La solution hémostatique la plus utilisée actuellement est

I'acide tranexamiq
antifibrinolytique qu

ie (Anvitoff, Cyklocapron , Exacyl ). II s'agit d'un
s’oppose a la fibrinolyse locale due aux enzymes salivaires.

Ce produit peut étre utilisé en bains de bouche quotidiens aprés I'extraction

(pendant 4 jours), o
dans un verre d’eau
cout élevé. 1115

U en solution buvable a raison de 100 mg/kg par jour dilués
Malgré son efficacité, son usage est limité en raison de son

1.4.3. Le froid :

L'utilisation d’age

nt thermique tel que le froid induit au niveau vasculaire une

vasoconstriction, une augmentation de la pression artérielle et une
hémoconcentration a 'origine de I'hyperviscosité sanguine. Le spasme lié au froid

montre, dans une ét

ude menée au Royaume-Uni en 1994, un taux de fibrinogéne

et de facteur VII activé accru. Le froid activerait donc le facteur VIl et donc la
coagulation par la vgie extrinséque. [26]
Le froid permet donc 'activation de 'hémostase. La poche de froid appliquée en

post- opératoire a
hémostatique. [25

1.5. Hémost

Dans les cas ou

important soit par
possibles.

un effet non seulement anti-inflammatoire mais aussi

ase locale complémentaire :
I’'némostase parait difficile, soit pour un risque hémorragique
échec de la méthode précédente : d’autres recours sont
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1.5.1.Colles biologiques :
Ces meédicaments |sont obtenus par fractionnement du plasma humain, et ont le

statut particulier de

médicament dérivé du sang (M.D.S). lls sont a base de

fibrinogene et de thrgmbine humains.

En France quatre

de ces agents sont disponibles, dites colles biologiques. lIs

sont utilisés sous forme liquide. lls sont également décrits sous le terme « colle de

fibrine » dans la
plasmatiques coagu

littérature. lls contiennent principalement des protéines
lables d’origine humaines : fibrinogéne humain, facteur Xl

humain, fibronectine humaine et une solution de thrombine humaine conservée

séparément. [26]

Attention ces pr
nécessitent donc
hospitalisation). r26]

1.5.2. Lesg

Les gouttiéeres so
des plus anciennes
consiste a8 mettre ¢
I'hémostase locale,
portées en permane
5éme jour et en I'ab

Fig22: Tissucol Kit®. [26]

pduits ne sont délivrés qu'en pharmacie hospitaliere et
une prise en charge hospitaliéere (en externe ou en

puttiéres :

nt des aides mécaniques de I'némostase. Sans doute l'une
méthodes d’hémostase par compression. Cette technique
n place les gouttieres tout de suite apres la réalisation de
afin d’exercer une pression sur la plaie. Elles devront étre
nce jusqu’au 4éme-6éme jours apres l'intervention. A partir du
sence d’hémorragie le port de la gouttiere sera limité au repas

et ce jusqu’a la cicatrisation compléte. (27
Ces gouttiéres ont I'avantage de protéger le caillot et empéche également la

formation d’un caillo
car il persiste souve
hémorragique suffit
paroi vasculaire. [2

t hypertrophique. Malheureusement leur efficacité reste limitée
nt une suffusion hémorragique. La persistance d’une suffusion
a bloquer partiellement le processus de cicatrisation de la
71
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Il existe plusieurs types de gouttiéres :
1.5.2.1 La gouttiére thermoformée:
(De type Bioplast®), en silicone dur transparent. Elle peut étre préalablement

préparée a partir
prévues

d’'un modele en platre modifié en fonction des extractions

Fig 23: Gouttiéres thermoformées. [27]

1.5.2.2 La gouttiére pré-formée:

Réalisée artisanalement a la silicone apres l'intervention, ou encore du Coe-

pack®. Eille nous
insuffisante apres la

_
L A

\

- o .
Fig 24 : Gouttiére préformée
au silicone aprés sa modificatiooy.[ﬂ] Coe-pack® [27]

1##’

permet de compléter une hémostase qui nous semble
mise en place du protocole d’hémostase basique

Fig 25: Compression au Fig 26: Compression extrinséque

par prothése adjointe préexistante, aprés
sa modification [11}]

Lorsgu’un malade est déja porteur d’'une prothése partielle adjointe, nous pouvons utiliser
celle-ci comme gouttiere hémostatique de compression extrinséque, aprés sa prise
d’empreinte et sa modification au laboratoire (Fig.26).

Les gouttieres de co
exubérants. Leur dépose

mpression hémostatique s'opposent a la formation de cailiots
dépend des résuitats des controles cliniques effectués pendant la

premiére semaine apres l'acte chirurgical. En raison des complications douloureuses
possibles que peuvent entrainer les gouttieres, certains auteurs préferent les remplacer par
Putilisation de bains de boliche d’acide tranexamique. [11]

79




Désignation Composition Formes et Mécanisme d'action Y Utilisation
' présentations |
Hémostatiques locaux résorbables
GELFOAM Gélatine Eponge - Ces molécules Placer dans l'alvéole et
PANGEN Collagéne dorigine - compresse stimulentl'adhésion - mainteniren piace par des
: o o plaquettaire et le sutures
bovine | - réservé a l'usage )
j . systéme de contact
. hospitalier :
: de la coagulation
SURGICEL Cellulose oxydée | gaze (activation du facteur
régénérée ] XII, KBPM)
Antifibrinolytiques
EXACYL solution ampoulede 10 mL - L'acide S'emploie en bain de
buvable tranexamique inhibe ' bouche, diluer 4 ampoule
SPOTOF Ge _ Ia fibr@nolyse ~dans un demi verre d'eau,
solutionbuvable  Acide tranexamique (mactlyanon dg la | eﬁectuer un bain de bouche
plasmine aprés passif 3 fois par jour

- fixationirréversible au
plasminogéne)

pendant 5 jours

Colles biologiques A(mr‘:wglfes de fibrine)

BERIPLAST + Soiution Al (Tissucol) | -kitde imL,2mL - les colles de fibrine
- fibrinogéne - a partir du reproduisent la phase
- fibronectine | mélange des 2 finale de la
Blocow “-aprotiningdongine | solutions, il se coagulation
bovine forme une sofution  (transformationdu
TIsSucCoL - facteur Xili visqueusequise fibrinogéne en fibrine
- plasminogéne humain . transforme par l'actionde la |
+ Solution 8 rapidementen un  thrombine,
(Thrombing) gel élastique, de stabilisation du caillot -
-thrombing humaine couleur blanche, par le facteur Xlliyet
- adhérant fortement - inhibent la fibrinolyse
aux tissus (aprotinine).
|- réservé a I'usage
hospitalier

placer dans I'alvéole et
mainteniren place par des
sutures

Divers (effets/thérapeutiques non évalués par des études

contrblées)

ARHEMAPECTINE - Pectine

ampoulede 20 mL  non défini

- - en bain de bouche

- en famponnement associé

a une compresse

REPTILASE

 Hémocoagulase

extrait de venin de
“serpent ayant des

propriétés pro-

coagulantes

“ampoulede 1 mL

' en tamponnement associé a

une compresse

Tégeau 08 : les différents moyens d’hémostase [24]
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2. Protocole post opératoire:
En période postopératoire, une prescription antibiotique peut s’avérer

nécessaire lorsque
comme les extrac

I'acte opératoire est de type purement chirurgical, délabrant,
ions multiples de plusieurs dents a la méme séance, les

extractions de dents incluses ou enclavées, les chirurgies pré prothéetiques.

La réalisation d’
n'indique pas le re
Des conseils et
expliqués au patie
Une des premi
attention de ne pas
Il est essentiel g
compresse laissée
Le patient ne de
quoi:

extractions simples ou d’actes de chirurgie buccale mineurs
ours a cette antibioprévention.

des recommandations postopératoires sont soigneusement
t, de préférence consignés sur un document ecrit.

eres recommandations a apporter au patient est de faire
se mordre jusqu’a la levée de I'anesthésie.

Uil comprenne I'importance du maintien de la pression sur la
en place par le praticien pendant vingt bonnes minutes aprés
vra pas traumatiser le caillot sanguin en formation. C’est pour

Durant les premijers jours:

e Ne pas rincer 4
e Ne pas crachet
« Ne pas faire de
* Ne pas boire d

vinaigre, épices)

* Ne pas fumer g
* Ne pas faire de
e Privilégier une

bondamment la bouche (boire avec une paille si possible)

, Ne pas passer la langue sur le site d’extraction

s bains de bouche a la Chlorhexidine

e boissons alcoolisées ou manger d'aliments agressifs (citron,

ar la nicotine c’est un vasoconstricteur
s activités physiques importantes
alimentation mixée pas trop chaude, dormir la téte surélevée

« Utiliser une brpsse a dent souple et éviter la zone opératoire. [27]

La salive peut &tre un peu rosée mais on ne doit pas observer un saignement

abondant et persigtant. Auguel cas il faudra tout d’abord plier une compresse et
mordre dessus puis si le saignement persiste contacter le praticien.

On peut également mettre en garde le patient sur le phénoméne d’alvéolite.
L'alveolite est une complication douloureuse possible aprés une extraction
dentaire surtout siles recommandations précédentes n'ont pas été respectées.

Les compressels hémostatiques ont tendance a favoriser l'inflammation, le

patient doit en étre

informé. r27;

La survenue d'une hémorragie postopératoire malgré le protocole d’hémostase

utilisé doit faire rec

hercher, dans un premier temps, une cause locale. La reprise

des procédures locales permet leur maitrise.

Enfin, la collabagration et I'entretien avec le médecin traitant, prescripteur de ces
medications, sont autant d'éléments qu'il faut considérer pour une meilleure prise
en charge de ces patients. [11]
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3. Prescriptio

Au-dela de la prescription standard faite apres une chirurgie orale sans risque
hémorragique, la prescription dédiée a un patient sous anticoagulants oraux peut
contre-indiquer les|bains de bouche a base de Chlorhexidine et ses dérives. i
s'agit d'une contre-indication relative. En effet elle ne concerne pas les
composants des bains de bouche mais le mécanisme intempestif du bain de
bouche en lui-méme.

Devant un patient incapable d’effectuer un bain de bouche passif par trempage,
la prescription doit tre évitée. En revanche, des bains de bouche a l'acide
tranexamique sergnt prescrits, celui-ci ayant une action anti-fibrinolytique. Ces
bains devront étre réalisés de maniére atraumatique, c'est-a-dire en laissant
stagner le produit qur la zone opératoire.

L'acide tranexarpique sera prescrit en bain de bouche 4 fois par jours, pendant
4 jours (apres qu repas et au coucher). Une étude menée par Keiani elle a
montré l'efficacité |de I'acide tranexamique, sous forme de bains de bouche, sur le
contréle du saignement postopératoire chez des patients sous antagonistes de la
vitamine K, lors djune chirurgie orale sans modification prealable du niveau de
I'anticoagulation. C’est une méthode fiable, simple et beaucoup moins colteuse
que l'utilisation de [Tissucol®.

Certains auteurs préconisent la prescription d'un traitement antibiotique
prophylactique pour éviter les hémorragies secondaires, dues a une infection
locale qui apparaitrait en moyenne 48 h apres lintervention. f27]

+ Gestion des saignements post opératoires :

Le tissu contenu dans l'alvéole a la phase du comblement reste selon Biou
fragile et facilemant hémorragique aux moindres sollicitations jusqu’au sixieme
jour. Il peut s’agir de sollicitations mécaniques, comme les mouvements de la
langue, ou de traumatismes dus aux aliments, mais aussi de sollicitations
biochimiques fibrinolytiques par les enzymes salivaires. Cette notion, trés
importante a connaitre, permet de comprendre la survenue des hémorragies
postextractionnelles dites retardées ou secondaires.

Les hemorragies survenant apres extractions dentaires sont surtout de causes
locales, comme lgs fractures alvéolaires, les déchirures gingivales et muqueuses,
I'utilisation précoce de bains de bouche, ou la succion du caillot par les
mouvements de |la langue. A ces étiologies purement traumatiques s'ajoute
I'action biochimique des enzymes contenues dans la salive. [11]

La predominance de l'étiologie locale dans la survenue de ces hémorragies
justifie le recours aux procédés locaux d’hémostase pour leur prévention et
traitement.

Face a une hémorragie post opératoire, il faut s’attacher a mettre en évidence
sa cause, qui est |a plupart du temps multifactorielle. r28;

Les causes anatomiques seront envisagées lorsqu’il s’agit d’'un premier épisode
alors que ce n’était jamais arrivé avec le patient, ou bien si lors de I'examen



clinique et/ ou radiol
déja arrivé, la cause

pgique I'opérateur remarque une erreur opératoire, Si cela est
générale sera privilégiée. [28]

Dans tous les gas, un nouvel examen minutieux doit étre entrepris, de

l'interrogatoire a I'e
tentée (sauf recom

kamen clinique. Une compression de 20 a 30 minutes sera
mandations), au terme de laquelle une reprise chirurgicale

s'impose apres angsthésie locale si le saignement persiste. L'utilisation de

vasoconstricteurs pe
Les conseils post

ut étre intéressante, sauf contre-indication. [24
opératoires sont renouvelés. 28]

Ce saignement post opératoire peut aboutir également a la formation d'un

caillot exubérant, f3
bien a I'aide d’un bis

udra alors I'éliminer a l'aide par exemple d’une lame froide ou
touri électrique afin de cautériser. [28

Fig 28: Vue endobuccal d’'un caillot
exéburant suite a 'avulsion de la 38 un
chez un patient atteint de la maladie de

Wilson [25].

Flg 29: Caillot exéburant de 4 centimétres sur le site de la 38 [25]
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Enfin, si le saignement subsiste, et que le patient présente des signes
d’altérations de I'état général (détresse respiratoire, asthénie, hypotension) il
convient de le rediriger vers un centre hospitalier. En effet, il ne faut pas perdre de
vue gqu’'une hémorragie peut-étre grave et mortelle, la principale complication a
laquelle nous faisans face en chirurgie buccale est l'obstruction des voies

aériennes. Celles-ci

sont rares, peu de cas sont décrits dans la littérature.

Le service d’urgence procédera alors a 'examen des voies aériennes, de la
respiration et de la circulation. f28)

Avant tout acte
hémorragique, dont
suivant.

chirurgical, le chirurgien-dentiste se doit d’évaluer le risque
les principales étiologies sont synthétisées dans le schéma

Etiologies du risque hémorragique

LOCALES GENERALES
Acte Erreurs Non respect Pathologies Médicaments
opératoirgs des consignes
Précautions

-pré opératoire
-per opératoire
-post opératoire

Fig 30 : arbre décisionnel [25]
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Conclusion:

Pendant de trées nombreuses années, il était d'usage d'interrompre ou de
réduire la prise des| antithrombotiques avant une extraction dentaire ou un acte de
chirurgie buccale, car un risque hémorragique, qui s'est avéré mineur et théorique,
leur avait été impyté. Cette attitude trés hasardeuse et dangereuse n'est plus
d’actualité de nos jours, car elle ne prenait en compte que le risque hémorragique,

mineur et facile a g
imprévisible et fatal

Longtemps sure
aux actes de chiru
médicamenteuse, &
des procédures log
fond le traitement
utilisent des produi

erer, devant un haut risque grave, quasi constant et d'évolution
e d’accidents thromboemboliques.

stimé, le risque hémorragique lié aux extractions dentaires et
rgie buccale, chez des malades hypo- coagulés par une prise
st actuellement plus facile a prévenir et a maitriser par l'usage
tales d’hémostase, sans altérer ni dans sa forme ni dans son
anticoagulant. Ces techniques sont faciles a appliquer, elles
s et matériaux disponibles dans tous les cabinets dentaires.
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