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Résumé : 

La prise en charge, en chirurgie buccale, des patients sous anticoagulants 
(antivitamines K, an iagrégants plaquettaires, héparines) est un sujet de controverses 
depuis plus de 60 a s. D'une part, l'arrêt des antithrombotiques expose au risque 
thromboembolique, et ses complications fatales parfois, d'autre part, le maintien de 
ces médications ex •ose à un « risque hémorragique théorique ». Pour la prise en 
charge odontostom tologique de ces patients, plusieurs protocoles ont été proposés 
à travers le temps c .mme : l'arrêt ou la diminution des antithrombotiques avant 
l'acte, leur substitut on par un autre anticoagulant ou leur maintien et le recours aux 
techniques locales 'hémostase pour prévenir la survenue des hémorragies 
postopératoires. PI sieurs travaux continuent à plaider le maintien du traitement 
anticoagulant dans a forme et dans sa posologie (antivitamines K et antiagrégants 
plaquettaires). Ains le maintien des anticoagulants et l'utilisation des techniques 
locales d'hémostas après l'acte opératoire, reste actuellement le protocole le plus 
recommandé pour on efficacité et surtout la sécurité qu'il permet dans la prise en 
charge de ces pati nts. 

Mots clés : chirurg e buccale / anticoagulants /anti vitamine k/antiagrégant 
/héparine / hémorr gie/risque thromboembolique/ techniques d'hémostase locale 
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Abstract: 

The care, oral su 
antagonists, platek  
for more than 60 y  

gery, in patients receiving anticoagulants (vitamine K 

t aggregation inhibitors, heparins) is a subject of controversy 
ars. 

On the one hand, 
and sometimes fat 
medications expos 
odontostomatologie  
over time as: stopp 
with other anticoag 
haemostasis to pre 

continue to advoca 

dosage (oral antico 

thinners and the us 
currently remains t 
the security it provi  

stopping antithrombotic exposed to risk of thromboembolism, 
I complications, secondly, the maintenance of these 
d to a "theoretical risk of bleeding." To support 
al of these patients, several protocols have been proposed 

ng or reducing antithrombotic before the act, replacing them 
lant or maintaining them and using local techniques 

ent the occurrence of postoperative bleeding. Several studies 

e the maintenance of anticoagulation in its form and in its 
:gulants and antiplatelet agents). Thus, maintaining blood 

of local technical hemostasis after the surgical procedure, 

e most recommended protocol for its efficiency and especially 
•es in the management of these patients. 

Key words: oral s rgery / anticoagulants / anti vitamin k / antiplatelet / heparin / 
hemorrhage / thro boembolic risk / local hemostasis techniques 
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Introduction: 
Le nombre d 

odontostomatologi 
l'espérance de vie 
certaines patholog 
cardiopathies isch 
ces médications. E 
longtemps controv 

patients soumis aux antithrombotiques, consultant en 
est en nette augmentation en raison de l'allongement de 

des populations, du changement du profil épidémiologique de 
es cardiovasculaires et de l'augmentation de l'incidence des 
miques, nécessitant inévitablement le recours à la prescription de 

odontostomatologie, la prise en charge de ces patients est restée 
rsée. 

La problématique qui se pose : 

« Est de savoir 
prenant soin de b 
risque thromboen  

i l'on arrête ou non la médication antithrombotique en 
en évaluer le risque hémorragique et de le comparer au 
bolique ?» 

Après la formulation de cette problématique, Trois questions se posent : 

• Quelle est la conduite à tenir vis-à-vis du traitement par antithrombotiques ? 
Poursuite av c ou sans diminution de la posologie ou arrêt transitoire avec ou 
sans relai ? 

• Les précauti 
cours et aprè 

• Comment év,  

ns à prendre chez les patients sous antithrombotique avant, en 
toute thérapeutique stomatologique. 

luer le risque hémorragique et thrombotique ? 

  

L'obj ctif de ce travail : 

Notre but est 
antithrombotiques 
de proposer un a 
concernant la pris 
des nouvelles rec 

'étayer les précautions à prendre chez les patients sous 
avant, en cours et après toute thérapeutique stomatologique et 
bre décisionnel et une synthèse des informations disponibles 
en charge des patients en stomatologie et ceci sous la lumière 

mmandations. 
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1.Rappels de 
1.1. Hémostas 
1.1.1. 	Hémo 
1.1.1.1. Physi 

L'hémostase est 
saignements spont 
continuité de la par 
dès l'apparition d' 
proprement dite et I 

Ces réactions sont 
interactions entre 
régulation précise. 

otions fondamentales 
et cicatrisation : 
tase : 
logie de l'hémostase: 

le processus physiologique qui assure la prévention des 
nés et l'arrêt des hémorragies en cas de rupture de la 
vasculairevi Plusieurs mécanismes entrent alors en jeu 

ne brèche vasculaire : l'hémostase primaire, la coagulation 
fibrinolyse. 
décrites successivement mais il existe in vivo de nombreuses 
Iles permettant une activation en cascade ainsi qu'une 

1.1.1.1.1. Hémo 
Il s'agit de la pr 

obturer initialement 
thrombus blanc en 

Elle met en jeu q 
- la paroi vasculai 
- les plaquettes 
- le facteur de Vo 
- le fibrinogène. 

On décrit dassiqu 
- la phase vascul 
- la phase plaque 

ment deux phases : 
ire 
taire 

tase primaire : 
mière étape d'urgence du contrôle hémorragique visant à 
la brèche vasculaire à l'aide d'un clou plaquettaire ou 

à 5 minutes. pi 
atre acteurs majeurs : 

Willebrand (FVW) 

1.1.1.1.1.1. 	es acteurs de l'hémostase primaire: 

1.1.1.1.1.1.1. a paroi vasculaire: 
Du point de vue e l'hémostase, le vaisseau peut être considéré comme formé 

de plusieurs couche de potentialités différentes. mi 
On retrouve, de d dans en dehors, la couche de cellules endothéliales (qui au 

repos sont thermo ésistantes), le sous endothélium (qui est thrombogène), la 
média et l'adventice 

circulant 



1.1.1.1.1.1.2. 
Ce sont des cellul 

ont une durée de vi 
en règle générale a  

es plaquettes ou thrombocytes: 
s anucléés de 2 à 3 pm de diamètre, de forme discoïde et qui 
de 8 à 10 jours. Produites dans la moelle osseuse, elles sont 
nombre de 150000 à 450000 / mm3 de sang. 

Cellule souche multi-potente 

Proérythroblaste Lymphoblaste Cellule souche 
déterminée 

Mégacaryoblaste 

Myéloblaste 	Monoblaste 

Mégacaryocyte 

Erythroey te 
(globule rouge) 

Lymphocyte Polynucléaire 	Monocyte 	 Plaquettes 

Fia 02: Sch 

Le thrombocyte 
primaires d'adhésio 

a simplifié de l'hématopoïèse et des lignées cellulaires [3] 

une structure très particulière en accord avec ses fonctions 
à l'endothélium et d'auto agrégation. [3] 

En effet, sa mem 
se modifier lors de I 
du feuillet interne 
glycoprotéines qui 
FVVV) et les gpllb 
composé de microt 
forme discoïde, e 
sécrétion plaquettai  

rane constituée d'une double couche lipidique voit sa structure 
activation plaquettaire : les phospholipides polarisés au niveau 
ont exposés au versant externe. On y retrouve aussi des 

ouent le rôle de récepteur, comme les gplb/IX (récepteur du 
Illa (récepteur du fibrinogène). De plus son cytosquelette, 
bules et microfilaments de tubuline, assure le maintien de la 
encercle les granules plaquettaires avant la phase de 

e. 

1.1.1.1.1.1.3 
C'est une glycop 

pour 70% et par le 
dans le sang circ 
sous-endothélium 

Il joue un rôle p 
plaquettes au sous 

Le facteur de Von Willebrand: 
otéine synthétisée par les cellules endothéliales vasculaires 
mégacaryocytes pour 30%. Il est donc présent à la fois 

lant, les plaquettes et les mégacaryocytes, l'endothélium et le 
scu I ai rem 
mordial dans l'hémostase primaire permettant l'adhésion des 
ndothélium via gp1b plaquettaire. 
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Fia 03 : Structure d'un thrombocyte (4] 

1.1.1.1.1.1.4. 
Il s'agit d'une prot 

sanguin. 
Il joue un rôle im 

de ponts inter plaqu 
Il est aussi le sub 

transformé en fibrin  

e fibrinogène ou facteur 1 
ine soluble synthétisée par le foie et contenue dans le plasma 

ortant dans l'hémostase primaire car il permettra la formation 
ttaires définissant l'agrégat. 

trat final de la coagulation : sous l'action de la thrombine, il est 

1.1.1.1.1.2. 
Dès qu'une br 

primaire se met en j 
1.1.1.1.1 

La première réac 
soit arrêter les hé 
conditions hémody 
élevée de cellules 
modification du régi 
du fait des turbul 
cellulairesej  

e déroulement de l'hémostase primaire : 
che vasculaire se constitue, le processus d'hémostase 
u. 

2.1. 	Le temps vasculaire : 
ion de l'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 
de substances du fait de la réduction de la lumière vasculaire 
e d'écoulement avec perte de l'écoulement laminaire, ce qui, 

nces générées , favorisera les interactions moléculaires et 

1.1.1.1.1 
L'adhésion plaq 

interactions spécifi 
ligands présents au  

2.2. L'adhésion plaquettaire : 
ettaire est un phénomène passif. Elle s'effectue via des 
ues entre les récepteurs des plaquettes circulantes et leurs 
niveau du sous-endothélium qui est hautement thrombogène. 

Les plaquettes adhérentes s'activent et recrutent d'autres plaquettes circulantes. 
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Fiq 04 : Clou plaquettaire [5] 

1.1.1.1.1.2.3. 
Phénomène acti 

plaquettes vont se 11 
à leur récepteur m 
recrutées grâce à la 
par les premières 
plaquettaire ou thro 

L'agrégation plaquettaire: 
, il requiert aussi énergie et disponibilité du Ca++. Les 
-r les unes aux autres par l'intermédiaire du fibrinogène grâce 
mbranaire spécifique gpllb / Illa. Les plaquettes sont 
libération des médiateurs (ADP, thrombine, prostaglandines) 
laquettes activées. Cette étape aboutit à la formation du clou 
bus blanc. 

1.1.1.1.2. 	Hémo 
La coagulation p 

d'un réseau protéiq 
Elle met en je 

facteurs de la coa  

tase secondaire (coagulation) : 
rmet la consolidation du clou plaquettaire par la constitution 
e de fibrine en une durée de 5 à 10 minutes. 

une cascade de réactions enzymatiques impliquant les 
ulation. 

Ce processus est 
- il doit rester localis 
- les facteurs de c•  
rapidité de la répo 
enzymatiques 
- des inhibiteurs p 
permettent de main 

caractérisé par plusieurs éléments: [5] 

au niveau de la brèche 
agulation localisés au niveau de la membrane permettent la 
se hémostatique et une amplification localisée des réactions 

asmatiques limitent l'extension à distance de la lésion et 
nir la fluidité du sang. 
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Fia 05 : Acteurs de la coagulation 131 

1.1.1.1.2.1. 	Les différentes voies de la coagulation : 
On décrit classiquement deux voies d'activation de la coagulation : la voie 

extrinsèque et la voie intrinsèque qui se rejoignent au niveau de l'activation du 
facteur X. 

1.1.1.1.2.1.1.La voie extrinsèque ou voie tissulaire : 
Elle utilise les facteurs tissulaires libérés lors de la lésion vasculaire. En présence 

de calcium et du facteur tissulaire lié aux phospholipides des membranes 
cellulaires, le facteur VII s'active en devenant la convertine (Vila). 
Le Vila lié au facteur tissulaire permet d'activer le facteur X lorsque le facteur 

tissulaire est en exces. 
Mais, en présence de peu de facteur tissulaire, le facteur Vila pourra activer le 

facteur IX. 

1.1.1.1.2.1.2.La voie intrinsèque ou voie cellulaire : 
Cette voie nécessite l'intervention du système contact. Il comprend quatre 

facteurs (XII, XI, prékallicréine et kininogène de haut poids moléculaire). 
L'activation du système contact peut être déclenchée par le contact du facteur XII 
avec une surface chargée négativement mouillable ou certains composés 
biochimiques. Le facteur IX activé en présence du facteur VIII activé permet 
l'activation du facteur X. 
La distinction de ces deux voies reste utile pour le diagnostic des 

pathologies de la coagulation et de leur exploration. Toutefois les travaux 
modernes ont montré que la voie tissulaire est prépondérante in vivo. La voie 
intrinsèque venant renforcer ou suppléer cette voie dans certains cas. [61 
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1.1.1.1.2.1.3.la thrombinoformation 
Le facteur X activé s'intègrera dans un complexe appelé prothrombinase. Ce 

dernier est composé 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 VIII et le facteur V. 

H:FLP11. KP 
—MIa 
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1.-1 	[17111 Vie je._ 	 
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Fiq 00. Coagulation in vivo, rôle centrale de la thrombine 14) 

1.1.1.1.2.1.4. La fibrinoformation : 
La thrombine va agir sur le fibrinogène en libérant des monomères de fibrine qui 

se polymérisent spontanément. Ce premier polymère de fibrine est instable et 
soluble. Il va être stabilisé par le facteur XIII grâce à la création de liaisons 
covalentes solides entre les monomères. Ainsi, la formation d'un réseau de fibrine 
emprisonne les globules rouges : le thrombus rouge définitive. 
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Fig 07 : La fibrinoformation 14] 
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Xla 

Fr-Vila 
	 Voie intrinsèque 

IX 	 Voie extrinsèque 

TFPI 
	

IThrombinoformation 

Villa IXa 

Fibrinoformation 

L±U 
Régulation 

lia 

1.1.1.1.3. La rég 
Ces différents sy 

phénomènes d'exte 
connait 3 systèmes 

lation : 
tèmes ont pour but de protéger l'organisme contre les 
sion de la coagulation à distance de la brèche vasculaire. On 

nhibiteurs. [6] 

1.1.1.1.3.1. 
L'antithrombine in 

IXa, et Xla. Son 
importante 	par 
maladies sévères re 

'antithrombine : 
ibe principalement le facteur lia, mais aussi les facteurs Xa, 
activité anticoagulante est augmentée de façon 
l'héparine. De plus, les déficits en antithrombine sont des 
ponsables de thromboses à répétition. 

1.1.1.1.3.2. 
La protéine C circ 

à condition que 
thrombomoduline. 

La protéine C acti 
Son action est aug 
protéine S. A noter 

Il existe des défic 
de thrombose.  

e système protéine C / protéine S : 
le sous forme inactive. Elle peut être activée par la thrombine 
cette dernière soit fixée sur un récepteur appelé la 

ée est un inhibiteur très puissant des facteurs Va et Villa. 
entée par une autre substance circulant dans le sang : la 

ue les protéines C et S sont vitamine K dépendantes. 
ts en protéine C et S exposant les sujets atteints à un risque 

1.1.1.1.3.3. e TFPI (tissue factor pathway inhibitor): 
Il inhibe l'activation du facteur X par le complexe facteur [Vila-FT]. 

XII 	 XI FT 
VII 

XI 

ATH! 

VIII 

PCa 

XIlla 

Fibrinogène Fibrine 
• 

:••-•;• 

Fia 08  : Schématisation de la coagulation et de sa régulation (3] 

a 

25 



{I.C;7•4_ - • •< rra J C-C>P4 T sa ,F3.,_• 

reepedlio›s -r sas ie. PRIMAIRE 

O oral r* 

COAGULATION 

0 ru-1.#,, Il 

c. 	T 
foi 	 F TTAI 4- 

C.."  LO1.I 

e I 

5 

OMO ILIC 1•401•4 
11-4 Pea<> 3 V A Th:7,4J IE 

1 0 te-gr.* en. 

Fia 09  : l'hémostase l'6] 

26 

• 

La coagulation est donc la conséquence d'un ensemble de réactions complexes 
d'activation et d'inhibition dont l'équilibre harmonieux est nécessaire au bon 
déroulement de l'hémostase, c'est-à-dire à l'absence d'accident hémorragique 
ou thrombosant. L amplification des réactions assure une coagulation rapide et 
la focalisation à la surface des plaquettes activées évite leur dissémination. 

Par ailleurs, les trois systèmes inhibiteurs puissants empêchent l'emballement 
de ce processus source d'hypercoagulation. fil ; 12) 

1.1.1.1.4. La fibrinolyse 
La fibrinolyse assure la dégradation enzymatique de la masse fibrinoplaquettaire 

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

Elle fait intervenir le plasminogène, synthétisé par le foie, et circulant sous forme 
inactive dans le plasma. Il sera activé par l'intermédiaire d'activateurs par clivage 
d'une liaison entre acides aminés pour devenir la plasmine. 

C'est une enzyme protéolytique très puissante capable de détruire : 
- le caillot de fibrine en D-Dimères; 
- le fibrinogène dont les produits de dégradations associés à ceux de la fibrine 
sont appelés PDF ; 
- des facteurs de la coagulation tels que les facteurs V, VIII, et X. [5] 

Ce phénomène doit rester localisé et la circulation de plasmine doit être 
régulée pour maintenir un équilibre physiologique. 

Lien entre hémostase primaire et coagulation : [6] 

Il faut souligner que l'hémostase primaire et la coagulation ne sont pas des 
étapes dissociées. 

L'hémostase primaire a pour but l'activation des plaquettes. 



Lors d'une brèch 
vont adhérer au 
l'activation des pl 
sphériques et éme 
collagène, leur liai 
pour former « clo 

En parallèle, l'ai  
thrombine suite à 
enzymatiques de I 
surface des play  
procoagulante indi 
enzymatiques de I 
substrat est faibl 
plaquettes entre ell 

La coagulation p 
thrombine formée 
transformant le fibr 
Ceci aboutit à la f 
insoluble. 

vasculaire, le sous endothélium est mis à nu et les plaquettes 
acteur Von Willebrand et au collagène. Cela va entrainer 
guettes. Celles-ci vont changer de forme. Elles vont devenir 
tre des pseudopodes, ce qui va favoriser leur étalement sur le 
on au fibrinogène et l'agrégation des plaquettes entre elles 
plaquettaire ». 

tivation plaquettaire a également déclenché la formation de 
la réaction en cascade de la coagulation. Ces réactions 
coagulation se produisent, en situation physiologique, à la 

uettes sanguines activées qui fournissent une surface 
pensable à la phase de coagulation. En effet, les réactions 

coagulation sont peu efficaces lorsque la concentration en 
et ne permet pas de saturer l'enzyme. L'agrégation des 

-s augmente la concentration en substrat. 
-ut avoir lieu. On l'appelle aussi hémostase secondaire car la 
a aller stabiliser le clou plaquettaire dans un second temps en 
nogène présent à la surface des plaquettes activées en fibrine. 
rmation du « bouchon hémostatique » ou réseau de fibrine 

De plus les plaquettes présentent à leur surface un récepteur PAR-1 qui 
présente une affini é pour la thrombine. La thrombine va activer ce récepteur, ce 
qui va augmenter l'agrégation plaquettaire. 

1.1.1.2 	Expl ration de l'hémostase : 

1.1.1.2.1 Expl i ration de l'hémostase primaire : 

1.1.1.2.1.1 	La numération plaquettaire : (2) 

Elle reflète l'équilibre entre la production médullaire et la destruction 
périphérique. 

Les taux normaux de plaquettes sont de 150 000 à 400 000 par millimètre cube 

Un nombre de plaquettes inférieur à 150 000 / mm3 correspond à une 
thrombocytopénie. Un excès de plaquettes s'appelle une thrombocytose. Seules 
les thrombopénies profondes (nombre de plaquette inférieur à 50 000 / mm 3 de 
sang) font courir un risque hémorragique au patient. [2] 

Le sang prélevé par ponction veineuse franche est recueilli dans des tubes 
contenant de I'EDTA. Sachant que certaines personnes présentent une 
agrégation des plaquettes en présence d'EDTA, toute thrombopénie devra être 
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$ 
Normal ou augmenté 

$ 
Ntuludic de 
Wilichrand 

t 
TcA, 1 
F VIII 

vNyf 

Autre 
plamnalique 

I Fg) 

fhronihn- 
paihie 

Etude 
fonctionnelle 
plaquettalre 

Allungetawnt 
imli• do ES 

vérifiée sur un prélè ement effectué sur tube citraté ou hépariné. pi Les appareils 
sont actuellement d' ne grande reproductibilité 

1.1.1.2.1.2 Le emps de saignement (TS) (2; 3] 

Le temps de saignement est défini comme le temps nécessaire à l'arrêt 
spontané d'un saignement provoqué par une plaie cutanée superficielle. Il explore 
les différents éléme 
paroi vasculaire et 
standardisation de 
abandonnant celle • 

Le TS peut être 
inhibent pharmacol 
préalable doit don 
stéroïdiens. 

Une numération d 
anomalie de l'hémo  

ts concourant à l'hémostase primaire soit les plaquettes, la 
le FVW. La fiabilité de ce test est rendue possible par la 

techniques suivant la méthode décrite par Ivy et en 
e Duke. 

allongé par la prise récente de certains médicaments qui 
giquement la fonction plaquettaire : un interrogatoire 
rechercher la prise de salicylés ou d'anti-inflammatoires non 

plaquettes normale et un TS normal suffisent à exclure toute 
tase primaire. Il se situe entre 4 et 8. 

All mgement du Temps de Saignement 

Chiffre des plaquettes 

4 
$ 

Diminué 

1 
Thrionhippenic 

Fiq10 : Dia 

1.1.1.2.1.3 Do 
Il existe deux mét 
- une méthode q 
FVW : Ag) 
- l'autre par 
thérapeutique (I.  

nostic étiologique d'un allongement du temps de saignement12] 

age du facteur de Von Willebrand [6] 
odes de dosage du FVW : 
i quantifie le FVW par son antigénicité (on parle de mesure du 

on activité cofacteur d'un antibiotique non utilisé en 
ristocéine pour la mesure du FVW : RCo). 

1.1.1.2.1.4 A 
De nombreux t 

comme l'adhésion 
courante et sont ré 

tres test d'exploration de l'hémostase primaire (2 ; 3] 

sts étudient in vitro les différentes fonctions plaquettaires 
la sécrétion ou l'agrégation. Ils ne sont pas de pratique 

ervés à des laboratoires spécialisés. 
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1.1.1.2.2 Exploration de l'hémostase secondaire : 

1.1.1.2.2.1 	Le 
Ce test explore I 

commune (facteurs 
plasma, décalcifié 
facteurs et de calciu 

Le temps normal 
secondes. On cons  

emps de céphaline activée (TCA) (31 : 

voie endogène (facteurs VIII, IX, XI et XII) et la voie finale 
I, Il, V et X). 	Il correspond au temps de coagulation d'un 
t déplaquetté, en présence de céphaline, d'un activateur des 
m. 
va dépendre de chaque laboratoire, et varier de 30 à 40 

idère que le TCA est anormal lorsque le rapport temps du 
malade / temps du témoin est supérieur à 1,2, ou qu'il dépasse 6 à 8 secondes 
celui du témoin. 

Causes des allongements du temps (le céphaline t activateur. 

Temps de Quick normal 

Déficits c.mgénitaux en : 
VIII : Hémophilie A 

IX : Hémophilie 13 
XI : Maladie de Rosenthal 

XII ou prékallicréme ou kininogène 
de haut poids moléculaire : 
Déficits non hémorragiques 

Traitements hepai iniques 
Anticoagulant circulant 

Temps de Quick allonge 

Déficits congénitaux en X. V, 11 

Atteinte hépatique 
('IVI) 
Anticoagulant circulant 
Traitement par AVK 
Ileparine (dose curative) 

Fiq 11: Causes 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 exogène et la voie finale commune. Il correspond au 
temps que met à se forme un caillot de fibrine dans un plasma en présence de 
thromboplastine, source de facteur tissulaire, et de calcium. 

Le TQ est normalement compris entre 12 et 14 secondes selon les réactifs utilisés. 

Il peut aussi être exprimé en pourcentage par rapport à un témoin auquel est 
attribué un taux de 100 % : c'est le temps de prothrombine. 

Le TP est normalement supérieur à 70%. 

II y a encore peu, il existait des variations inter laboratoires, car tous n'utilisaient 
pas la même prothrombine. L'INR mis en place par l'Organisation Mondiale de la 
Santé permet de limiter ces variations. 
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Causes des allongements du temps de Quick. 

Anomalie co génitale exceptionnelle 

Déficits congénitaux en facteurs VII, V, X, II, ou en fibrinogène 
Dystibr nogénémic congénitale 

Anomalie ac uise : cas le plus fréquent 

Atteint s hépatiques 
Avitam noses K 	 l (facteur V normal niais diminution 
Traite' ent par les antivitamines K f des facteurs II, VII• X) 
Amylo • (déficit en X) 

Fibrin 	nies sévères 

• iminution de synthèse hépatique 
• •onsommation (CIVD) 
• estruction par la plasmine (fibrinolyse primitive) 

Dyslib nogénémies-acquises (cirrhoses décompensées, hépatomes) 
Antico gulant circulant de type antiprothrombinase (lupus érythémateux disséminé) 
Hépari e à dose curative 

12: Causes des allongements du temps de Quick. (21 

1.1.1.2.2.3 L'i 
Il explore égale 

traitement par anti 
patient et le TQ 
internationale de I 
interprétation plus 
dans les 24 heures 

Pour un INR infér 
Tout INR supérie  

ternational Normalized ratio (INR) [6; 71: 

nt la voie exogène de la coagulation chez les patients sous 
itamine K (AVK). Il se calcule par le rapport entre le TQ du 
du témoin, en prenant compte de l'indice de sensibilité 

thromboplastine humaine (ISI). Cet examen permet une 
isée et plus fiable que le TQ. Il sera systématiquement prescrit 
avant une intervention chirurgicale chez un patient sous AVK. 
eur ou égal à 3, l'intervention peut se faire en cabinet de ville. 
r à 3 doit être prise en charge en milieu hospitalier. 

1.1.1.2.2.4 L 
II évalue la fibri 

à partir du fibrino  

temps de thrombine (TT) [71 

oformation en mesurant le temps de formation du caillot 
ène. Il est anormal lorsqu'il dépasse 20 secondes. 

Les causes des allongements du temps de thrombine 

• Anomalie ca 'igen ale 	Atibrinogénémie 
Hypolibrinogénémie 
Dystibrinogénémie 
Flypodystibrinogénémie 

• Anomalie acquise 	- Détibrination par CIVD 
Défibrination par fibrinolyse primaire ‘ni secondaire 
Antithrombines 
• anticorps acquis antithrombine 
• inhibiteurs de la polymérisation 
• dysglobulinémies 
• PDF 
Dystibrinogénémie acquise 

- Syndrome inflammatoire avec hyperfibrinogénémic 
Hypoalbuminéinie importante 

NB: Le temps de th ombine est normal dans les déficits en facteur XIII. 

  

   

Fio13  : es causes des allongements du temps de thrombine. (2) 



1.1.1.2.3 Tests e plorant la fibrinolyse (71 : 
1.1.1.2.3.1 Le temps de lyse des euglobulines (TLE) : 

Ce test permet de dépister les hyper fibrinolyses. Un caillot d'euglobuline 
préalablement form- en laboratoire doit normalement se lyser en deux heures. Un 
temps raccourci té oigne d'une fibrinolyse excessive. 

1.1.1.2.3.2 D 
D-Dimères: 
Il est possible d 

fibrine et du fibrino 
plus spécifique de 
d'exclusion de thr  

sage des produits de dégradation du fibrinogène et 

doser les PDF, qui sont les produits de dégradation de la 
ène, et donc non spécifiques. Il est plutôt remplacé par le test 
D- Dimères, utilisé en pathologie dans le diagnostic 

mbose veineuse profonde. ID 

1.1.2 Cicatrisation : 
r Processus de 
La cicatrisation e 

réparation d'un tis 
moléculaires se su 

• La phase va 
• La phase pr 
• La phase de 

La cicatrisation 
cicatrisation par p 
aussi « cicatrisatio 

La cicatrisati • 
produit lorsqu 
hermétiqueme 
réparation de 
Immédiatemen 
qui stope l'h 
physiologique-
caillot (comme 
hémorragie. 
La cicatrisati 
profondeur à I.  

1. La phase 
comblement de 
l'alvéole, ainsi 
phénomène de 
obtenir par rap 
alvéolaires à la 
2. la phase 
troisième ou qu 

cicatrisation des plaies de la cavité buccale: 
.t l'ensemble des phénomènes biologiques qui aboutissent à la 
u lésé. Elle met en jeu de nombreux processus cellulaires et 
cédant en trois phases: 
culaire ou inflammatoire 
liférative 

maturation. 
es plaies buccales peut se faire selon deux modalités: la 

emière intention et la cicatrisation par seconde intention, dite 
par comblement ». 

n par première intention: est le mode de cicatrisation qui se 
après un acte de chirurgie buccale, les berges de la plaie sont 
t repositionnées et suturées. Après une avulsion dentaire, la 
l'alvéole se fait par cicatrisation de seconde intention. 
après l'avulsion, l'alvéole est comblée par un caillot sanguin 
morragie et permet de mettre en route les processus 
de la cicatrisation L'absence ou la mauvaise formation de ce 
les caillots exubérants par exemple) expose le malade à une 

n par seconde intention: est plus lente, elle se fait de la 
surface épithéliale et comporte deux temps: 
e détersion ou de nettoyage: qui survient juste après le 
l'alvéole 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 à 
ort à la détersion mécanique obtenue par curetage des débris 
u rette 
e réparation proprement dite : elle commence vers le 
trième jour après l'extraction et se fait en quatre temps : 
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le co 
progressivem 
facilement hé 
provenant d 
néovascularis 
Pour Biou. 
commencent 

la co 
stade, on no 
comblement 
de sa périphé 

L'épi 
l'extraction. 
qui permet la 
tissu conjonct 

L'ost 
huitième se 
osseux visibl 

blement: le caillot d'hémostase comblant l'alvéole est 
nt remplacé par un tissu de granulation bourgeonnant et 
orragique , en raison de sa pénétration par des néovaisseaux 
s artères intra-alvéolaires gingivales et apicales. Cette 

:tion se produit à partir du troisième jour après l'extraction. 
e bourgeonnement alvéolaire et sa néovascularisation ne 
u'à partir du quatrième jour, 
traction : elle se fait vers le huitième ou dixième jour. À ce 

e les premiers signes de l'organisation tissulaire comme le 
lvéolaire par un tissu conjonctif jeune et le début d'ossification 
ie. 
hélialisation: elle commence vers le 14éme jour après 
partir des berges de la plaie se produit une division cellulaire 
formation d'une couche d'épithélium mince qui va recouvrir le 
f préalablement formé. 
:ogenèse: la reconstruction osseuse alvéolaire commence à la 
aine après l'extraction, pour aboutir à la formation d'un cal 
sur les clichés radiographiques. 
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1.2 	Pharm cologie des antithrombotiques : 
Les antithrombo igues sont par définition des médicaments qui ont pour but de 

prévenir ou de li iter la formation ou l'extension d'un thrombus et de maintenir 
une hypocoagulabilité sanguine stable et efficace. 

1.2.1 	Clas ification: 
1.2.1.1 	Anticoagulants : 

Ils empêchent I formation de la thrombine puis du réseau de fibrine ;[8] 

• Héparine : substance anticoagulante naturelle que renferment tous les 
tissus de l'organi me. L'héparine standard non fractionnée HNF agissent surtout 
par activation de 'antithrombine III (AT III) et qui neutralise ainsi particulièrement 
la thrombine (fac eur II a), provoquant un retard à la coagulation sanguine. les 
héparines de b s poids moléculaire HBPM agissent essentiellement par 
inhibition du fact ur X activé (Xa) et à un moindre degré sur la thrombine. 
• Anti vitami e K : dérives de la coumarine ou de l'indanedione, empêchent 
la synthèse par I foie de facteurs actifs de la coagulation ; elles sont prises par 
voie orale et ont n délai d'action plus long. 

1.2.1.2 Antiagrégants plaquettaires AAP : 
Les antiagréga ts plaquettaires sont des médicaments anti thrombotiques 

agissant par inhibi ion de l'agrégation plaquettaire, donc de la formation du clou 
plaquettaire (Ils e pêchent les plaquettes de se fixer sur les parois et sur les 
surfaces étrangèr s). [9] 

Les édicaments qui composent cette classe sont : 
• Acid acétylsalicylique (Aspirine) : Il s'agit d'inhibiteurs de la cyclo 
oxygénase l'aspirine entraine une diminution du taux de thromboxane A2, 

impliqué da s le mécanisme d'agrégation plaquettaire ; par inhibition de la 
cyclo-oxygé ase plaquettaire. Cette action s'exerce avec de faibles 
posologies. Cet effet persiste pendant toute la durée de vie des plaquettes. 
• Dipy idamole :(AGGRENOX R) : Le dipyridamol augmente le taux 
intra plaqu ttaires d'AMP cyclique par stimulation de l'adénylcyclase et 
inhibition d la phosphodiesterase. 
• La 	iclopidine : La ticlopidine est, comme le clopidogrel, un 
inhibiteur i réversible du récepteur P2Y12 a I'ADP, mais sa demi-vie 
nécessite u e prise biquotidienne. 
• Sulfi pyrazone 
• Pros acycline 

1.2.1.3 Les nouveaux anticoagulants oraux AOD : [12] 

L'introduction d s nouveaux anticoagulants oraux(NACOs) ou anticoagulants 
oraux directs (AO s) dans un nombre croissant d'indications constitue une des 
avancées thérape tiques les plus importantes des dernières décennies. 
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Quatre molécules 
(Xareltoe), Apixab.  
facteur-lia (Dabigatr 
l'exemple de la Fr 
remboursées dans 
l'introduction de ces 
Issus de la chimie • 
façon directe, ciblée 
intrinsèques et extri 
responsable de la • 

à savoir trois inhibiteurs du facteur Xa (Rivaroxaban 
n (Eliquis®), Edoxaban (Lixiana®)) et un inhibiteur du 
n (Pradaxa®)) ont été validées dans d'autre pays ; prenant 

:nce. Trois de ces agents sont désormais disponibles et 
n nombre croissant d'indications. 	Dans le futur proche 
édicaments sur le marché Algérien semble inévitable. 

e synthèse, ces anticoagulants inhibent après prise orale de 
et réversible soit le facteur Xa, localisé à la jonction des voies 
sèques de la cascade de la coagulation soit le facteur lia, 

nversion du fibrinogène en fibrine. 

1.2.1.4 
Sont des médica 

plasminogène en pl 

es thrombolytiques ou fibrinolytiques : 
ents pouvant dissoudre un caillot de fibrine par activation du 
smine (mécanisme physiologique de la fibrinolyse). po] 

Voie oral Facteur 
tissulaire 

Voie parentérale  

IX 

Vila 
	

IXa 

Xa 
	

AT 

.-it Il 
Hirudine 

Bilavirudine 
Dabigatran 	 › Ila 1/4 	 Argatroban 

Fibrino ène 	 Fibrine 

Fiq14: Cible pharmacologique des ans(131 

1.2.2 	Indicat ons des antithrombotiques : 

1.2,2.3 Les An icoagulants : Les anticoagulants réduisent ou inhibent les 
facteurs •e coagulation contenus dans le plasma sanguine/ 

1.2.2.3.1 Antivi amine K (AVK) : 
Les médicament AVK commercialisés en France sous forme orale sont les 

coumariniques et I s dérivés de l'indanedione. En Algérie seul le Sintrom est 
commercialisé. 

Les coumariniqu s regroupent l'acénocoumarol commercialisé sous le nom de 
Sintrom® et Mini introm® et la warfarine commercialisée sous le nom de 
Coumadine®. 

Un dérivé de l'i danedione, la fluindione, est commercialisé sous le nom de 
Previscan®. Ils so t indiqués dans : 

AVK 

Rivaroxaba 
Apixaban 
Edoxaban 
Betrixaban 

Héparines 

Fondaparinux 
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-la prévention d s complications thromboemboliques des cardiopathies 
emboligènes et des i farctus du myocarde (IDM) compliqués ; 
-le traitement des hromboses veineuses profondes (TVP) et des embolies 
pulmonaires (EP), ai si que la prévention de leurs récidives. 

Famille 
pharmacologue 

Denominatio 
n common 
international 

Nom commercial Indications 

Coumarinique 

Acénocoumarol 

Sintrome 4 mg, 
comprimé .. 	. 	.. 

' Cardiopathies 	emboligènes 	: 	prévention 	des 
complications thrombo-emboliques 	en 	rapport 
avec certains troubles 
du rythme auriculaire (fibrillations 
auriculaires, flutter, tachycardie atriale), 
certaines valvulopathies mitrales, les 
prothèses valvulaires. 

' Prévention des complications thrombo-
emboliques des infarctusdu myocarde 
compliqués :thrombus mural, dysfonction 
ventriculaire gauche sévère, dyskinésie 
emboligène..., en relais de l'héparine. 

' Traitement des thromboses veineuses profondes 
et de l'embolie pulmonaire ainsi que la 
prévention de leurs récidives, en relais de 
l'héparine. 

Minisintrome 1 
mg, comprimé . 	.. 

Warfarin a 

Coumadinee2 mg, 
comprimé sécable 

Coumadinee5 
mg, comprimé 

Dérivés de 
l'indanedione Fluindione Previscane 20 

mg, comprimé 
sécable 

Tableau 01: Quelques A VK et leurs indications [8] 

1.2.2.3.2 Héparin s: 
1.2.2.3.2.1 	éparines standards non fractionnées (HNF) : 

Les HN F combin nt une activité anti-lla et une activité anti-Xa équivalentes. 

L'héparine sodiqu (Héparine Choay® et Héparine sodique Panpharma®) 
s'administre par voie intraveineuse. L'héparine calcique (Calciparine®) 
s'administre par voi- sous-cutanée. 

Elles sont indiq 
• le traitement 
chirurgie dans 
oncologique, c 
dans l'anticoag 
• Le traitemen 
embolies pulm 
• Chaque pro 
diffèrent en fon 
• En dehors d 
sous-cutanée. 

ées dans : 
prophylactique de la maladie thrombo-embolique veineuse en 
les situations à risque modéré ou élevé, en chirurgie 

ez les patients alités pour une affection médicale aiguë, et 
lation des circuits en hémodialyse ; 
curatif des thromboses veineuses profondes constituées, des 

naires, de l'angor instable et de l'IDM à la phase aiguë. 
uit est commercialisé sous plusieurs dosages. Les indications 
tion des produits et des dosages. 
l'indication en hémodialyse, les HBPM s'administrent par voie 
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1.2.2.5 Les n 

1.2.2.5.1 lnh 
Le dabigatran e 

2008. Il s'administ 

1.2.2.3.2.2 	éparines de bas poids moléculaire (HBPM) : 
Les HBPM ont u e activité anti-Xa prédominante sur l'activité anti-lla dans un 

rapport variable de à 4 en fonction des molécules. 
Quatre molécule (nadroparine, daltéparine, enoxaparine et tinzaparine) sont 

commercialisées s•us la forme de 5 produits différents (Fraxiparine® et Fraxodi®, 
Fragmine®, Loven x®, et Innohep0). 

Elles sont indiqu=es dans : 
• le tr itement prophylactique de la maladie thrombo-embolique 
veineuse e chirurgie dans les situations à risque modéré ou élevé, en 
chirurgie on• ologique, chez les patients alités pour une affection médicale 
aiguë, et da s l'anticoagulation des circuits en hémodialyse ; 
• Le t aitement curatif des thromboses veineuses profondes 
constituées, des embolies pulmonaires, de l'angor instable et de l'IDM à la 
phase aiguë. 
• Chaq e produit est commercialisé sous plusieurs dosages. Les 
indications •iffèrent en fonction des produits et des dosages. 
• En dehors de l'indication en hémodialyse, les HBPM s'administrent 
par voie so s-cutanée. 

1.2.2.4 Les an 
Sont inclus da 

premier accident i 
Les antagonistes 
injectables indiqu 
(angioplastie trans  

iagrégants plaquettaires [9] : 
s la prévention des accidents thromboembolique après un 
chémique cérébral ou myocardique lié à l'athérosclérose 
es récepteurs GP Ilb /11Ia sont des nouveaux antiagrégants 
s en milieu hospitalier dans certaines situation à risque 

uminal, angor instable) 

uveaux anticoagulants oraux AOD: (13] 

biteur direct de la thrombine (anti-11a) : 
exilate est commercialisé sous le nom de Pradaxa® depuis fin 
e par voie orale. 

1.2.2.5.2 lnh 
Le Rivaroxaba 

sélectifs du fact 
commercialisé en 

Les indications 
dans le tableau ci  

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

ur Xa s'administrant par voie orale. Le Rivaroxaban est 
rance depuis 2009, l'Apixaban depuis 2012. 

des différents anticoagulants et leurs dosages sont indiqués 
dessous. 
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Traitement des thromboses veineuses profondes (TVP) et des 
embolies pulmonaires (EP) et prévention des récidives 
sous forme de TVP et d'EP chez l'adulte 

2,5mg 	Co-administré avec de l'acide acétylsalicylique (AAS) seul ou 
avec de l'AAS plus du dopidogrel ou de la ticlopidine: 

Rivaroxaban 	Dosage non disponible à ce prévention des événements athérothrombotiques 

jour en France 	Chez des adultes suite à un syndrome coronarien aigu 
(SCA) avec élévation des biomarqueurs cardiaques 

Tableau 2 : indications des AOD en fonction de l'anticoagulant et de son dosage 113.1 

Il est à noter que la dose et le nombre de prises quotidiennes diffèrent selon 

  

l'indication pour un même anticoagulant et selon l'anticoagulant pour une même 
indication, et peuve t exposer à un risque d'erreur médicamenteuse. 

1.2.3 Surveilla ce des antithrombotiques : 17] 

- La prescription de tout anticoagulant doit prendre en compte: 
• les conditions d'utilisation prévues par l'AMM : indications, posologies, 
contre-indications, mises en garde spéciales et précautions d'emploi ; 
• les recommandations de bon usage de la Haute Autorité de Santé ; 
• l'évaluation individuelle des risques thrombotique et hémorragique, des 
interactions possibles avec les médicaments concomitants et les pathologies 
associées ; 
• le contexte nédicosocial, l'âge et les fonctions cognitives du patient, de 
façon à apprécier les capacités d'adhérence au traitement ; 
• les risques d' nteractions médicamenteuses. 
• À noter qu'un traitement par anticoagulant efficace et bien toléré ne devrait 
pas être remplacé par un autre anticoagulant, sans raison médicale ou de 
disponibilité. 
• Avant l'instauration du traitement, le statut rénal et hépatique du patient doit 

DCI 
	

omcommercial 
Dabigatran 	Pradaxa® 

	
75mg 
110mq 

Rivaroxaban 	Xarelto® 
	

10mg 
Apixaban 	Ehquis® 
	

2,5mg 

Dabigatran 	Pradaxa® 
	

110mg 
150mg 

Rivaroxaban 	Xarelto® 
	

15mg 
20mg 

Apixaban 	El quis® 
	

2,5mg 
5mg 

15mg 
Rivaroxaban 	Xarelto® 
	

20mg 

Indication 
Prévention des événements thrombo-emboliques 
veineux chez des adultes bénéficiant d'une intervention 
chirurgicale programmée de la hanche ou du genou 
(prothèse totale de hanche ou de genou) 

Prévention des accidents vasculaires cérébraux (AVC) et 
des embolies systémiques chez des adultes atteints de 
fibrillation auriculaire (FA) non valvulaire et présentant un 
ou plusieurs facteur de risque 

Xarelto® 
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être documen 

(périodicité en 

• La prescri 
thérapeutique, 
tous les jours 
indésirable, pa 

é et une surveillance régulière en cours de traitement 

onction du statut rénal ou hépatique) doit être mise en place. 

tion doit être accompagnée d'éléments d'éducation 
comme notamment le fait de prendre le traitement sans oubli, 
à la même heure ou rapporter à son médecin tout effet 

ticulièrement les saignements même mineurs. 

1.2.3.1 

1.2.3.1 
1.2 

L'utilité d'une 
l'efficacité d'un Val 

Toutefois, la sur 
être utile pour gér 

fréquemment asso 

Ces situations ci  
en raison des dose 

• Une insuffis 
ml/min) ; 

• Un poids ex 

• Une hémorr 
La surveillance 

Héparine : po] 

.1 Héparines de bas poids moléculaire : 
3.1.1.1 Contrôle de l'activité anti-Xa : 
urveillance biologique n'a pas été établie pour apprécier 
ment par HBPM. 

eillance biologique par détermination de l'activité anti-Xa peut 
r le risque hémorragique, dans certaines situations cliniques 

iées à un risque de surdosage. 
ncernent essentiellement les indications curatives des HBPM, 

administrées, quand existe : 

nce rénale légère à modérée (clairance de 30 ml/min à 60 

rême (maigreur voire cachexie, obésité) ; 

gie inexpliquée. 
biologique n'est pas recommandée aux doses prophylactiques 

si le traitement par HBPM est conforme aux modalités thérapeutiques conseillées 
(en particulier po r la durée du traitement), ainsi qu'au cours de l'hémodialyse. 

1.2.3. .1.2 Temps de céphaline avec activateur (TCA) : 
Certaines HBP allongent modérément le TCA. En l'absence de pertinence 

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

1.2.3. .1.3 Antidote : le sulfate de protamine : 
En cas d'hémorr gie, l'injection intraveineuse lente de sulfate de protamine peut 

être indiquée en te ant compte des faits suivants : 

• Son efficacit= est nettement inférieure à celle rapportée lors d'un surdosage 
par l'héparine no fractionnée ; 

• En raison d- ses effets indésirables (notamment choc anaphylactique), le 
rapport bénéfice/ isque du sulfate de protamine sera soigneusement évalué 
avant prescriptio 

• La dose de orotamine utile est en fonction : 

- De la dose 'héparine injectée (on peut utiliser 100 UAH de protamine pour 

neutraliser l'ac ivité de 100 UI anti-Xa d'héparine de bas poids moléculaire) ; 

- Du temps éi oulé depuis l'injection de l'héparine, avec éventuellement une 
réduction des dises de l'antidote. 

- Néanmoins, il n'est pas possible de neutraliser totalement l'activité anti-Xa. 
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- Par ailleurs, la cinétique de résorption de l'héparine de bas poids 
moléculaire pe t rendre cette neutralisation transitoire et nécessiter de 
fragmenter la do .e totale calculée de protamine en plusieurs injections (2 à 4), 
réparties sur 24 eures. 

1.2.3. 

En raison du ris 
nécessaire, mais a 
Ceci est issu des 

et le traitement de 
par l'Assas en déc 

Les RCP des 
contexte chirurgica 
Risque de thrombo 

Afin de pouvoir 
surveiller les patie 

.1.4 Surveillance de la numération plaquettaire au cours 
d'un Traitement par HBPM: 

ue de TIH, une surveillance de la numération plaquettaire est 
été allégée dans certaines situations. 
recommandations de bonnes pratiques (RBP) sur la prévention 
la maladie thrombo-embolique veineuse en médecine éditées 
mbre 2009. 

BPM concernant la surveillance plaquettaire différencient le 
et/ou traumatique et le contexte médical. 
•énie induite par l'héparine (TIH) 
détecter les TIH de manière optimale, il est nécessaire de 
ts de la manière suivante : 

• Dans un co 
Une surveillanc 

traitement soit pr 
l'incidence des Tl 
consiste à pratiqua  
- avant le traite 
l'instauration du tr.  
- puis 2 fois par se 
- puis une fois p.  
prolongé. 

texte chirurgical ou traumatique récent (dans les 3 mois) : 
biologique systématique est nécessaire, que l'indication du 

ventive ou curative, chez tous les patients, compte tenu de 
> 0,1 %, voire > 1 %,(10) en chirurgie et en traumatologie. Elle 

r une numération plaquettaire : 
ent par HBPM ou au plus tard dans les 24 heures après 
itement, 
aine pendant un mois (période de risque maximal), 

r semaine jusqu'à l'arrêt du traitement en cas de traitement 

• En dehors 
mois) : 

Une surveillanc 
traitement soit pré 
et en traumatologi 
- ayant des antéc 
mois, compte tenu 
- atteints de com 
gravité potentielle 

'un contexte chirurgical ou traumatique récent (dans les 3 

biologique systématique est nécessaire que l'indication du 
entive ou curative, selon les mêmes modalités qu'en chirurgie 
chez les patients : 

dents d'exposition à l'HNF ou aux HBPM dans les 6 derniers 
de l'incidence des TIH > 0,1 %, voire > 1 %, po/ 
rbidités importantes (cancer notamment), compte tenu de la 
es TIH chez ces patients. 

1.2.3.1.2 
1.2.3 

La surveillance le 

fractionnée (HNF) 

Héparines standard : 
1.2.1 	Surveillance biologique : 
iologique est nécessaire pour adapter les doses d'héparine non 
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La surveillance 
avoir lieu exactem 
la première, selon 
calciparine ; 4 à 6 
Un prélèvement do 

On peut utiliser e 

Le temps de cép 
fois le témoin ; 

L'activité anti-Xa 
entre 0,2 et 0,6 Ul 
TCA, chez les m 
marqué. 

Des recommand 
Society of Thromb 
et la Thrombose 

1.2.3. 
En raison du ris 

nécessaire, quell 
administrée. 

Il est recomman 
puis deux fois pa 
traitement prolong 
contrôle peut êtr 
traitement.  

oit être au minimum quotidienne, le premier prélèvement doit 
nt entre les deux premières injections (soit 6 ou 4 heures après 
que 2 ou 3 injections sont prévues dans la journée pour la 
eures après chaque modification de doses pour l'héparine IV). 
t être effectué après chaque modification de dose. 

fonction des cas : 

aline avec activateur (TCA) qui doit se situer entre 1/2  fois et 3 

(héparinémie), qui est un test spécifique. Elle doit se situer 
ml. Ce test sera préféré en cas d'anomalies préexistantes du 
lades de réanimation et en cas de syndrome inflammatoire 

tions de surveillance ont été émises par l'ISTH (International 
sis and Hémostasis) et par le Groupe d'Etude sur l'Hémostase 
EHT). 

.2.2 Surveillance de la numération plaquettaire : 
ue de TIH, une surveillance de la numération plaquettaire est 
s que soient l'indication du traitement et la posologie 

é de pratiquer une numération plaquettaire avant le traitement 
semaine pendant 21 jours. Au-delà de cette période, si un 
s'avère nécessaire dans certains cas particuliers, le rythme de 
porté à une fois par semaine, et cela jusqu'à l'arrêt du 

1.2.3. 
En cas de surdo 

complexe inactif a 
100 UI d'héparine. 

La dose de pro 
temps écoulé dep 
des doses de l'anti 

Cependant, l'uti 
indésirables poten 

1.2.3.2 

Le test biologiq 
Normalized Ratio). 

L'INR fait partie 
sanguins impliqué 
aux grandes vari 
laboratoires d'anal  

.2.3 Antidote : le sulfate de protamine : 
age, le sulfate de protamine neutralise l'héparine en formant un 
ec l'héparine ; 100 UAH de protamine neutralisent l'activité de 

mine utile est fonction de la dose d'héparine injectée et du 
is l'injection de l'héparine, avec éventuellement une réduction 
ote. 
isation de cet antidote doit tenir compte de ses effets 
iels. 

Antivitamines K: [8] 

e adapté à la surveillance des AVK est l'INR (International 

des marqueurs qui permettent de surveiller certains facteurs 
dans la coagulation. C'est un taux calculé qui permet de pallier 
bilités du taux de prothrombine (TP) entre les différents 
se médicale. 
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En dehors de tout traitement par AVK, l'INR d'un sujet normal est 5 1,2. 

À l'exception de certaines situations spécifiques (valvulopathies et prothèses de 

valve cardiaque 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, 

Un INR inférieur à 2 reflète une anticoagulation insuffisante, 

Un INR supérieur à 3 traduit un excès d'anticoagulation. 

Dans tous I s cas, un INR supérieur à 5 est associé à une majoration 

significative du n que hémorragique. 

À noter qu'un c angement dans le régime alimentaire (notamment aliments 

riches en vitamine ) peut perturber l'INR et compliquer sa stabilisation. 

L'apport en vita ine K du régime alimentaire doit être régulier, afin de ne pas 

perturber l'équilibr de l'INR. Les aliments les plus riches en vitamine K sont : les 

choux, les épinard-, les asperges. Se reporter au carnet de suivi AVK pour plus de 

renseignements. 

Même dans les eilleures conditions d'utilisation, le TTR obtenu avec les AVK 

est inférieur à 70 % ; autrement dit, durant au moins un tiers du temps passé sous 

traitement AVK, l'a ticoagulation est soit trop élevée, soit trop basse. 

1.2.3.2.1 

Avant l'initiation 

(TP, TCA) afin de 

adapter au mieux I 

Ensuite, le premi 

dire le matin du 4 

INR supérieur à 2 

faire réduire la pos 

Rythme des contrôles biologiques : 

•u traitement, il est recommandé de faire un bilan d'hémostase 

étecter d'éventuels troubles de l'hémostase et de pouvoir ainsi 

posologie initiale. 

-r contrôle doit s'effectuer après la 3éme prise d'AVK (c'est-à-

me jour), afin de dépister une hypersensibilité individuelle : un 

annonce un surdosage avant l'obtention de l'équilibre et doit 

logie. 

1.2.3.2.2 

Comme pour tou 

est recommandé 

d'éventuels signes 

saignement non 

tachycardie, céph 

d'hémoglobine, et•  

Surveillance clinique : 

traitement anticoagulant, une surveillance clinique appropriée 

pendant toute la durée du traitement, à la recherche 

de saignement extériorisé ou de signes pouvant évoquer un 

xtériorisé (asthénie, dyspnée, polypnée, pâleur, hypotension, 

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

1.2.3.3 les antiagrégants plaquettaires :191 

Les effets biologique des médicaments antiplaquettaires peuvent être apprécies 
par:  

* La mesure te temps de saignement TS 

* L'agrégatio plaquettaire 

La surveillance •iologique n'est pas obligatoire car aucun teste ne peut être 

actuellement prop sé pour évaluer le degré réel ou le risque de l'effet antiagrégant 
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et adapter la posolo• ie. 

1.2.3.4 Le nouveaux anticoagulants oraux AOD: [211 

1.2.3.4.1 	urveillance clinique: 
Comme pour tou' traitement anticoagulant, une surveillance clinique appropriée 

est recommandée pendant toute la durée du traitement, à la recherche 
d'éventuels signes de saignement extériorisé ou de signes pouvant évoquer un 
saignement non e tériorisé (asthénie, dyspnée, polypnée, pâleur, hypotension, 
tachycardie, céphalée ne cédant pas au traitement, malaise, chute brutale du taux 
d'hémoglobine, etc.). 

1.2.3. 
La fonction rén 

clairance de la cr 
mise en route du 
dabigatran en cas 

D'éviter la mise 
d'insuffisance réna 

.1.1 Evaluation de la fonction rénale : 
le doit être 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 
insuffisance rénale sévère (CICr < 30 mL/min). 
sous traitement par le rivaroxaban ou l'apixaban en cas 

e terminale (CICr < 15 mL/min). 

À noter que la m thode d'évaluation de la fonction rénale (CICr en mL/min) qui a 
été utilisée lors d développement clinique des AOD est celle de Cockcroft-
Gault, d'où la reco mandation de se baser sur cette méthode. 

La formule Coc croft-Gault est la suivante : 
• Si la créatininémie est exprimée en pmol/L : 

1,23 x (1 0-âge [années]) x poids [kg] (x 0,85 pour les femmes) 
créatininémie [p ol/L] 
• Si la créatin némie est exprimée en mg/dL : 
❖ (140-âge [années]) x poids [kg] (x 0,85 pour les femmes) / (72 x 
créatininémie [ g/dL]) 

1.2.3. .1.2 Evaluation de la fonction hépatique : 
La fonction hép tique doit être évaluée avant l'initiation du traitement par AOD, 

puis être réévalué- régulièrement, notamment en cas d'événements intercurrents 
susceptibles de l'a térer. 

Surveillance bi logique de l'activité anticoagulante dans les situations 
particulières 

L'utilisation du abigatran, du rivaroxaban et de l'apixaban ne requiert pas de 
suivi de l'activité a ticoagulante en routine. 

Cependant, da s certaines situations telles que les situations de surdosage, 
d'hémorragies, d'interventions urgentes ou d'inobservance, la mesure de 
l'anticoagulation 	e à ces molécules peut être utile. 

Il n'existe pas - ce jour de recommandations précises validées concernant la 
surveillance biolo• igue des AOD. 

• 
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Notamment pour 
patients traités au I 
Propositions du G 
groupe d'études su 
-pour l'utilisation de 
non valvulaire 
- Dabigatran, Rivar•  

la prise en charge des chirurgies et actes invasifs chez les 
ng cours par un anticoagulant oral anti-lla ou anti-Xa direct. 
oupe d'intérêt en hémostase périopératoire (GIHP) et du 
l'hémostase et la thrombose (GENT) ; 

AOD chez les patients présentant une fibrillation auriculaire 

xaban et tests de biologie médicale. 

Quels tests ? 

Dabigatran Rivaroxaban Apixaban 
NA NA NA 

Temps Quick—TP (PT) 
Test non spécifique 

NA Test qualitatif 
Peut sensible 

NA 

TCA (aPTT) 
Test non spécifique 

Test qualitatif 
Non linéaire à doses élevées 

NA NA 

Temps Thrombine —TT 
Test non spécifique 

NA NA NA 

Temps Thrombine Modifié 
Test spécifique 

Test quantitatif NA NA 

Temps Ecarine-ECT 
Test non spécifique 

Test quantitatif NA NA 

Anti-lia 
Test spécifique 

Test quantitatif NA NA 

Anti-Xa chromogénique 
Test spécifique 

NA Test quantitatif Test quantitatif 

Tableau 03: tests l'hémostase recommandés dans les situations particulières pl] 

Les tests quanti 
spécifiques ont ét 
disponibles pour le 
exacte, ces tests n 
l'AOD mesuré. Ce 
spécialisés. 

Les tests quali 
d'urgence (acte 
d'hémostase usuel 
d'urgence. 

D'une manière I! 

déconseillés après 
perturbait les résult 
afin d'éviter toute  

atifs doivent être privilégiés de manière générale. Des tests 
développés par les laboratoires Hyphen et Stago. Ils sont 
dabigatran, le rivaroxaban, et l'apixaban. Pour une mesure 
cessitent l'utilisation de plasmas calibrés spécifiques, selon 
tests sont de préférence effectués dans des laboratoires 

tifs TP et TCA peuvent être utilisés pour les situations 
vasif urgent, hémorragie grave...). Ce sont des tests 
simples, disponibles à tout moment, dans tous les centres 

énérale, les tests identifiés comme non appropriés sont 
a prise d'AOD. En effet, il a été démontré que la prise d'AOD 
ts de certains tests, et notamment de l'INR. C'est pourquoi, 
erreur d'interprétation pouvant conduire à une pratique 
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dangereuse, il est recommandé, pour toute prescription de bilan biologique, et 
particulièrement 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 : (8) 

Une anticoagulation continue adéquate doit être 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 
th rombotique). 

D'où l'importance de se conformer aux strictes recommandations de relais 
mentionnées dans les RCP. 

À noter que la prise d'AOD perturbe les résultats de l'INR dont les résultats 
deviennent non interprétables. 

1.2.4.1 	Héparines vers AVK : 
En raison du temps de latence de l'action anticoagulante des AVK, l'héparine 

doit être maintenue à dose inchangée pendant toute la durée nécessaire, au 
moins 5 jours et jusqu'à ce que l'INR soit dans la zone thérapeutique recherchée 2 
jours consécutifs. Même 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. 

Début AVK 

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

Jours 

• • • • • • • • • 

1.2.4.2 AVK vers héparines : 
Cette situation se présente notamment en cas d'acte chirurgical programmé. 
Dans ce cas, l'INR doit être mesurée après l'interruption de l'AVK et le 

traitement par héparine pourra être débuté dès lors que l'INR sera inférieure à 1,5. 



Intervention chirurgicale 

Dès que INR <1,5 

Début héparines si besoin 
dès que l'INR 

1 
Jours — 

s 

AVK Arrêt AVK 

Dosages INR 

Des algorithmes 
recommandations 
AVK, des situation 
les patients traités 
présentés dans le 
précautions d'empl 

d'aide à la prise en charge sont détaillés dans les 
AS/GEHT 2008 sur la « Prise en charge des surdosages en 
à risque hémorragique et des accidents hémorragiques chez 

ar AVK en ville et en milieu hospitalier » (15], et sont également 
RCP des AVK (rubriques 4.4 « Mises en garde spéciales et 
i » et 4.9 « Surdosage »). 

1.2.4.3 
Le traitement pa 

peut débuter dès q 
- < 2,0 pour apixa 
systémiques ; 
- 5 2,5 pour rivaro 
récidives ; 
- 5 3,0 pour riv 
systémiques. 

VK vers AOD : 
un AVK doit d'abord être interrompu. Le traitement par AOD 
e l'INR est : 
an et dabigatran dans la prévention des AVC et des embolies 

aban dans le traitement des TVP, EP et en prévention des 

roxaban dans la prévention des AVC et des embolies 

Arrêt AVK 

Dosages INR 

Début AOD 

Dans la FA  
Dabigatran et apixaban dès 
que I INR<2 
rivaroxaban dèsquel INRsr3 
Dans la TVP/EP  
rivaroxaban dèsquel INRs2,5 

AVK 

Jours 

   

- - - 

 

ii i  

   

11.M 111111.. 

     

     

• 0 • 0 • 0 
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1.2.4.4 
1.2.4. 

Le traitement par 
début du traitemen 
être utilisé à sa po 
la base des mesur 
l'AVK, l'INR doit êtr 

Le résultat d'INR 
d'effectuer le prélj.  
dernière dose d'AO 
Poursuivre la co-a•  
2,0. 

OD vers AVK : 
.1 Pour rivaroxaban et apixaban : 
AOD doit être poursuivi pendant au moins 2 jours après le 
par AVK. Lors des deux premiers jours du relais, l'AVK doit 
•logie initiale standard, puis la posologie doit être adaptée sur 
s de l'INR. Après 2 jours de co-administration de l'AOD et de 
mesuré. 

pouvant être perturbé par la prise d'AOD, il est recommandé 
vement pour la mesure d'INR à distance maximale de la 

(soit juste avant la prise suivante d'AOD). 
ministration de l'AOD et de l'AVK jusqu'à ce que l'INR soit k 

1.2.4 4.2 Pour dabigatran : 
L'initiation d'un t -itement par AVK doit être adaptée en fonction de la CICr, 

comme suit : 
❖ CICr 50 mL/min, les AVK doivent être débutés 3 jours avant l'arrêt du 
dabigatran ; 
❖ 30 5 CICr < 50 mL/min, les AVK doivent être débutés 2 jours avant l'arrêt du 
dabigatran. 

Le dabigatran pouvant contribuer à l'augmentation de l'INR, avant toute mesure 
de l'INR, un délai d'au moins deux jours doit être respecté après la dernière prise 
de l'AOD. 

DD 

Début AVK 

dabigatran - si CICr 50 mlim 	co-administration pendant 3 jours 

- si 30 5 CICr < 50 m Umm co-administration pendant 2 jours 

Dosages INR (avant la prise d'AOD) 

rivaroxaban ou apixaban 
Co-administration jusqu a 

Jours .1  

• • 
• • s 	s 

Il convient de rappeler que l'INR doit être mesurée juste avant la prise suivante 
d'AOD pendant la période de co-administration car l'INR est perturbé par l'AOD. 

46 



Jours 

• • 

Début anticoagulant AOD 

ATTENTION : l'INR doit être remesuré 24 heures après la dernière prise d'AOD 
(c'est-à-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 à un anticoagulant par voie parentérale peut se faire à 

l'heure prévue de la dose suivante d'AOD. 

1.2.4.6 Héparine vers AOD : 
Chez les patients recevant un anticoagulant parentéral, le traitement par AOD 

doit être débuté à l'heure prévue pour l'administration suivante du médicament 
parentéral (héparines de bas poids moléculaire, par ex.) ou au moment de l'arrêt 
du médicament parentéral en cas d'administration continue (héparine non 
fractionnée intraveineuse, par exemple). 

Anticoagulant parentéral 

 

Début AOD 

    

  

Si anticoagulant parentéral: 
- En traitement nortint • au mcmert des on arrêt 
- En t'alternent discontinu 'à Meule pré vue ce 

sa dose suivante 

 

V 

e • • 
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De xième partie 
fl 

	

Modalités e prise en charge des patients sous 
antiethro botiques en odontostomatologie 

9 
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1. chirurgie b ccale et anti-thrombotique : 
1.1 Antiagrég nts plaquettaires : 

Pour la prise en charge odontostomatologique de ces patients, deux stratégies 
thérapeutiques s'o posent: l'arrêt du traitement par AAP, avec ou sans traitement 
substitutif, ou, au ontraire, son maintien sans aucune modification et le recours 
systématique aux u rocédures locales d'hémostase. [In 

A-L'arrêt des AP: 
Jusqu'à l'heure actuelle, certains cardiologues continuent 

traitement par ant agrégants plaquettaires à leurs patients, en 
dentaires. Cette -ttitude n'est plus justifiée de nos jours, en 
thrombotique quas constant. [in 

à suspendre le 
vue d'extractions 
raison du risque 

En effet, l'arrêt 
saignement pério 
thrombotique n'es 
coronariens aigus  

du traitement AAP, 8 à 10 jours avant, réduit le risque de 
ératoire, mais la protection du patient vis-à-vis du risque 
pas assurée, et la récidive d'événements cardiovasculaires 

1111 

Donc l'arrêt des AP majore le risque thrombotique. 

B-Le maintien de 
Les causes loc 

après extractions 
thrombopathie m 
sanguines. Il rest 
active, 	car no 

antiagrégants plaquettaires: 
les sont prédominantes dans la survenue des hémorragies 
dentaires et chirurgies buccales. Les AAP créent une 

dicamenteuse, mais qui n'affecte que 50 % des plaquettes 
donc, à tout moment, la moitié de la numération plaquettaire 
affectée par la thrombopathie, et donc capable d'assurer 

l'hémostase primaire lors des actes de chirurgie buccale et des extractions 
dentaires. 

La poursuite du traitement par AAP avant une intervention chirurgicale permet 
d'assurer la prév ntion du risque thromboembolique associé à la pathologie 
cardiovasculaire, .ans pour autant augmenter la survenue des complications 
hémorragiques. Ionc le maintien ne majore pas le risque hémorragique après 
extraction dentairr.. 

1.1.1. 	Période pré-opératoire: (91 

• Eval 
L'évaluation pré 
1. de recherc 

ation du risque opératoire : 
pératoire du patient doit être globale. Ses objectifs sont : 
er et d'identifier, en dehors du maintien du traitement par AAP, 

les facteurs susceptibles de potentialiser le saignement en rapport avec les 
difficultés prév 
2. d'évaluer I 
3. d'apprécier 
4. Identifier I 

du geste. 
risque médical (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 hém 
principaux facteu 

- l'inflammation 
- une infection 
- un décolleme 
- l'expérience 

Les interventions 
les extractions de 
l'avulsion de la 3é 
Ainsi, il est préco 
toute intervention 
plus possible l'état  

rragique a le plus souvent une origine multifactorielle. Les 
s de risque hémorragique identifiés dans la littérature sont : 

locale, 
réexistante, 
t de la muqueuse linguale, 
hirurgicale insuffisante du praticien. 
chirurgicales où le risque hémorragique est le plus élevé, sont: 
taires multiples, la pose d'implant dans la région symphysaire 
e molaire mandibulaire. 
isé de réaliser des soins parodontaux non chirurgicaux avant 
hirurgicale, si l'état parodontal le nécessite, afin de diminuer le 
inflammatoire préopératoire. 

Plac 
Les principaux t 

AAP sur l'hémost 
(Platelet function 
ou par cytométrie 
biologiques font a 
utilisés comme tes 

De son coté, un 
A l'heure actuel) 

d'identifier les pati 
risque hémorragiq 
risque hémorragi 
l'examen clinique  

des examens biologiques : 
sts biologiques susceptibles d'évaluer le retentissement des 
se sont : la mesure du temps de saignement (TS), le PFA 
nalyzer), l'étude des fonctions plaquettaires par agrégamétrie 
de flux. En dehors de la mesure du TS, tous les autres tests 
pel à des laboratoires spécialisés, ils ne peuvent donc être 

s systématiques de routine. 
Ilongement du TS n'est pas toujours significatif. 
, il n'existe pas de test biologique validé en routine permettant 
nts sous AAP susceptibles de présenter une augmentation du 
e lors d'une intervention chirurgicale. L'évaluation précise du 
ue repose principalement sur l'interrogatoire médical et 
acteurs locaux). 

Eval 
Il est indispensa 

traitement du pati 
favorisants du risq 
contre-indications 
insuffisance cardi 
biliaire), médicam 
phase d'équilibrati 
de 65 ans). 

1.1.2. 	Péri 
Il est important 

maintien des AAP 
intervention chirur  

ation du statut médical : 
le de prendre contact avec le médecin responsable du suivi du 
nt.de plus il est nécessaire de déceler les éventuels facteurs 

ue hémorragique. Sans pour autant les considérer comme des 
c'est le cas des pathologies associés (insuffisance rénale, 
que sévère, hypertension artérielle, atteinte hépatique ou 
nts associés, la durée du traitement (risque élevé pendant la 
n) et l'âge (accidents hémorragiques plus fréquents à partir 

de opératoire : [9] 

'appréhender l'augmentation du risque de saignement dû au 
pour les différents gestes : anesthésie, soins conservateurs et 
icale. 
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1.1.2.1.Anes hésie : 

• Anesth 
Le risque hémo 

intraseptale) se li 
aucune incidence 
cicatrisation. Les 
odontostomatologi  

sie locale (AL) : 
ragique associé à une AL (para- apicale, intraligamentaire, 
ite à un hématome au point d'injection. Ces hématomes n'ont 
clinique hormis une éventuelle gêne ou un léger retard de 

À A P ne contre-indiquent donc pas la réalisation d'une AL en 

• Anesth sie locorégionale (ALR) : 

Le risque hémor agique associé à une ALR peut aboutir à un saignement plus 
important, second ire à un traumatisme tissulaire ou vasculaire, responsable d'un 
hématome extensi et/ou compressif. Le choix d'une aiguille avec un diamètre 
maximum de 27 G uge ou 0,40 mm et une injection lente permettent de limiter le 
traumatisme tissul ire. L'ALR est alors déconseillée chez les patients sous AAP. 

1.1.2.2. Tem 
Lors de l'interve 

impérative. Le cur 

la gencive hyperp 
indispensables, la  

•s chirurgical : 
tion chirurgicale, l'élimination de tout le tissu inflammatoire est 

Mage des alvéoles dentaires doit être soigneux et l'exérèse de 

asique indiquée. A côté de ces précautions générales, mais 
éalisation d'une hémostase chirurgicale est recommandée. 

1.1.3. Périod 
La période post 

charge des patien 

surveillance, des 

conduite à tenir lo 

postopératoire : [9] 

pératoire représente une des étapes importantes de la prise en 

s sous AAP. Elle ne doit pas être négligée. Elle comporte une 

conseils postopératoires et des consignes précises sur la 
s d'un saignement postopératoire. 

Le risque hémo 
rare. La prévalent  
facteur de risque 
parodontale et im 
hémorragiques se 
avec présence d' 
vasculaire, ou bie  

ragique associé aux extractions dentaires est une complication 
e des complications hémorragiques post- extractionnelles, tout 
onfondu, se situerait entre 0,2 et 2,3 % (9J. En chirurgie buccale, 
lantaire, sauf après un traumatisme artériel, les complications 
limitent le plus souvent à des suintements locaux, persistants, 
n caillot exubérant n'obturant pas de façon efficace la brèche 
d'ecchymoses plus inesthétiques que graves. 

1.1.3.1. Sur 
L'ensemble des 

chaque patient, à 
d'urgence dans u 

La période post 
le plus de risque  

eillance et conseils post-opératoires : 
conseils post-opératoires et des consignes doit être adapté à 

son niveau de compréhension et à l'organisation des structures 
e région donnée. 

pératoire précoce (3 premiers jours) est la période qui compte 
•e saignement postopératoire. Une surveillance à 24 ou 48h ou 
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un simple contact téléphonique sont recommandés afin de vérifier la bonne 

observance des co seils postopératoires. 

1.1.3.2. Trait 
postop 

Les complication 
parodontale ou im 

ment curatif des complications hémorragiques 
ratoires : [9] 

hémorragiques après une intervention de chirurgie buccale, 
lantaire chez les patients sous AAP, sont le plus souvent 

d'origine locale et de bon pronostic. 
Le traitement c 

sur une reprise chi 

cas d'échec de la r 
patient, un transfe 
est prescrit pour 
hépatiques, troubla  

ratif d'une hémorragie postopératoire repose essentiellement 
urgicale de l'hémostase locale et une surveillance clinique. En 

-prise de l'hémostase locale ou d'atteinte de l'état physique du 
t en milieu hospitalier est recommandé. Un bilan d'hémostase 
éliminer une cause systémique non dépistée (affections 

s de la coagulation...). 

  

   

Cas partic liers de l'aspirine à fortes doses : [9] 

La prise d'aspiri e à une dose totale journalière supérieure à 500 mg répond à 

des indications antalgique et/ou antipyrétique et/ou anti-inflammatoire. 

A fortes doses, l'a pirine inhibe la synthèse de TXA2 plaquettaire (proagrégant), 
mais aussi la synt èse de la prostacycline endothéliale (anti- agrégant). 

Au total, les soin dentaires conservateurs ne sont pas contre-indiqués lors de la 
prise d'aspirine à ortes doses. En cas d'intervention chirurgicale programmée, il 
est préférable d'in errompre le traitement par aspirine à fortes doses et de différer 
l'intervention à 5 j•urs si l'on tient compte de la compétence hémostatique ou à 10 
jours si l'on souhai e que l'action des AAP ait complètement disparu. 

1.2 Anti-vita 
• Les antivitam 

curatif ou pr 

avec comme 
intervention d 
tenir vis-à-vis 

évidence la 
dentaire sans 
d'un 

Y Contact •réglable avec le médecin responsable du suivi du traitement par 
AVK du pati nt. 

Y D'apprécier le degré d'autonomie et de coopération du patient. 

ine K: [8] 

nes K (AVK) sont fréquemment utilisées dans le traitement 
ventif des accidents thromboemboliques artériels ou veineux 

complication majeure l'hémorragie. De ce fait, avant une 
chirurgie bucco-dentaire, se pose le problème de la conduite à 

de ce traitement De nombreuses études récentes ont mis en 
ossibilité de pratiquer les interventions de chirurgie bucco-
interruption ou diminution de posologie des AVK à condition 

Y Un bilan 
les 24 heure 
✓ Les tech 
Y D'assure 

iologique donnant au moins la valeur de l'INR est réalisé dans 
avant l'intervention chirurgicale. 

iques d'hémostase locale sont systématiquement associées. 
impérativement la continuité des soins. 
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2.1.1. Pris= en charge des patients sous AVK : 
1.1.1.2.Sur eillance de l'INR : 

Une valeur cible de l'INR comprise entre 2 et 3 est conseillée par le médecin 
traitant chez la majorité des patients, sauf pour les patients portant certaines 

prothèses valvulaires mécaniques ou valvulopathies mitrales sévères avec 

facteurs favorisant chez qui la fenêtre thérapeutique se situe entre 3 et4,5 

Pathologies inciquant le traitement AVK Zone 
l'INR 

thérapeutique 	de 

Prévention des emoolies systémiques en cas de : 
• Fibrillation auriculaire 2 - 3 
• Prothèses valvulaires tissulaires 2 - 3 

• Prothèses 	mécaniques 
embolique 

aortiques 	à 	faible 	risque 2 — 3 

• Autres prothèses valvulaires mécaniques 3 - 4,5 
• Valvulopathies 
favorisants 

mitrales 	sévères 	avec 	facteurs 3 - 4,5 

• Infarctus 	du 	myocarde avec thrombus mural ou 2 - 3 
dyskinésie emboliclène 

• Traitement 	de la 	maladie 	thromboembolique 2 - 3 
Tableau 04 Zones t érapeutiques de l'INR en fonction de l'indication du traitement AVK (8] 

  

   

1.2.1.2. Pré ention du risque hémorragique: (u4] 

La complication majeure du traitement par AVK est l'hémorragie. De ce fait, 
avant une interven ion de chirurgie buccale, parodontale ou implantaire, se pose le 

problème de la co duite à tenir vis-à-vis de ce traitement arrêt transitoire avec ou 
sans relais par un- héparinothérapie ou poursuite avec ou sans diminution de la 
posologie. 

Nous allon- énumérer les différents protocoles proposés : 

✓ Inter uption des AVK avant une chirurgie planifiée ou une 
procédure invasive : 

Selon ce prot 
l'interruption des 
durant la procéd 

d'interventions m 
hémorragiques. L 
vitamine K varie 
important que l'A  

cole qui n'est plus d'actualité en odontostostomatologie, 
AVK est souvent nécessaire pour limiter les pertes de sang 
re. Elle ne s'avère pas nécessaire pour un petit nombre 

neures associées à un très faible risque de complications 
moment précis de l'arrêt préopératoire des antagonistes de la 

n fonction de la demi-vie de l'AVK utilisé. Il est d'autant plus 
K a une plus longue demi-vie. Le jour avant l'intervention, le 

53 

n 

n 



contrôle de l'Intern 
dépasse 1,5, il faut 
est préférable de r.  
jour suivant (soit 1 
dose de charge en 
risque de complic 
pouvant influencer 
bienvenu de post-p 
l'on utilise un AV 
n'atteigne à nouve 

La réduction ou I 
ses complications f  

tional Normalized Ratio (INR) est recommandé. Lorsque l'INR 
administrer une petite dose de vitamine K1 (Konakion®) et il 
contrôler à nouveau l'INR en préopératoire. Ou idéalement le 

à 24 heures après le geste). Le traitement est repris sans 
tenant compte de la posologie habituelle du patient. En cas de 
tion hémorragique retardée ou de traitement médicamenteux 
les doses d'AVK (antibiotiques par exemple), il peut-être 

•ser la reprise du traitement anticoagulant oral. Surtout lorsque 
à longue demi-vie, il faut plusieurs jours avant que l'INR 

u la zone thérapeutique. 
arrêt d'un traitement par AVK majore le risque thrombotique et 
tales. 

✓ Pério 
moléculaire 

En fonction du ri 
envisagé.  

• e de transition : avec relais à une héparine de bas poids 
HBPM)? 

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

HBPM 

-Indication cardiologiques : valve *Prévention 	des 	accidents 
mécanique. 	 thromboembolique veineux : 
-Embolie pulmonaire grave patient -En milieu chirurgical. 
hémodynamiquement instable. 	-En milieu médicale. 
-Situations à risque hémorragique. 	-Patient cancéreux HBPM de 3 à 6 
-Insuffisance rénale/HD/HF. 	mois 	de 	traitement 	forte 
-Sujet âgé. 	 recommandation. 

	

Indication 	-Locale 	(cathéters ; 	chambres *Traitement à la phase aigüe des 
implantaires) 
	

accidents thrombotique : 
-Veineux (relais AVK) 
-Artériels (syndromes coronaires 
aigus ; ischémie aigue). 

Elles sont contre indiquées en présence de : 
-Hémophilie. 
-Problèmes hémorragiques. 
-Ulcères gastroduodénaux. 
-Colite ulcéreuse 
-Si a lergie à l'héparine ou si il existe une thrombopénie à l'héparine. 
L'association est contre indiquée avec les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens ; l'aspirine (sauf dans le cas de l'angine de poitrine et de 

	

Contre 
	l'infarctus) ; le dextran ; la ticlopidine ; les corticoïdes. 

indication 
	Elles sont déconseillées lors de : 

-Hypertension artérielle grave. 
-InsLffisance rénale ou hépatique graves. 
-Antécédents d'accident vasculaire cérébral. 
-Lors de grossesse mais pas lors de l'allaitement. 

	

Effets 
	

Ils se manifestent par des thrombopénies et des hypersensibilités 

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

• Protocole de relais des AVK par l'héparine (HNF ou HBPM): [8] 

Les AVK doiventêtre arrêtées 3 à 5 jours avant le geste, l'HNF ou l'HBPM est 
débutée lorsque l'INR devient inférieure à la zone thérapeutique, puis la posologie 
est adaptée selon 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 à une se le injection. L'HNF est arrêtée 4 à 6 heures avant le geste 
opératoire et l'HB M 12 heures avant, puis reprise 6 à 12 heures après 
l'intervention. 

Les AVK sont rep ises le soir même de l'intervention en association avec I'HNF 
ou I'HBPM, qui set-font arrêtées dès que l'INR dépasse 2 à deux reprises, à 24 
heures d'intervalle. 

3 O 
	

2 

Réequilibrer les AVK ; 

pas de geste immédia 

Adresser au médecin 

Prenant en charge le 

Traitement par AVK. 

Pas de geste 

Immédiat et 

Réequilibrer à 

un INR<4 pour 

Le Jour. 

Le geste op ratoire est faisable sans 

rnodificatio des AVK. 

Si l'acte à r User est à risque hémorragique 

modéré 

-Hernostas = locale. 

-Suture. 

-Acide tran xamique : Compression et/ou 

rinçage pa sit 

Si l'acte à r Miser est classé à haut risque 

hémorragi uc 

-Hen-lestas 

- Sutures. 

- Colle biol gigue conseillée. 

- Acide ranéxarnique (compression et/ou 

Rinç ge passif) 

Si l'acte à réaliser est à risque hémorragique 

Modéré 

-Hémostase locale. 

-Sutures 

- Colles biologique conseillée. 

—Acides tranéxarnique (compression et/ou 

rinçage passif). 

Prise en charge hospitalière. 

Si l'acte à réaliser est à haut risque 

hémorragique et/ou ci le patient n'est pas 

Coopérant 

- Hospitalisation. 

- Relais des AVK par HNF ou HBPM. 

- Hémostase locale. 

- Sutures. 

-Colle biologique systématique. 

-Acide tranéxamique (compression et/ou 

Rinçage passif. 

Fia 15 : Arbre décisionnel (8] 

Ces recommand 
ayant une patholo 
anomalies constitu 
traités par l'associ 
urgence ne sont p 
imposent une hosp 
spécifique à chaqu 

De nombreuses 
en charge les pati 
une intervention de 

La prévention du 
temps d'hospitalis..  
consultation. 
Cela permet ég 

héparinique. (16; 17 

Injections 
- Prescription de s•  
- Difficultés d'équili 
période. [8]  

ions se limitent aux AVK prescrites au long cours, les patients 
pie cardiovasculaire non stabilisée et/ou possédant d'autres 
ionnelles ou induites de l'hémostase ainsi que les patients 
tion AVK/agents antiplaquettaires et ceux pris en charge en 
s concernés par ces recommandations. Ces cas particuliers 
talisation, une concertation pluridisciplinaire et une hémostase 
cas. 
tudes récentes ont mis en évidence la possibilité de prendre 
nts traités par AVK sans modification de leur traitement avant 
chirurgie buccale, parodontale ou implantaire. (15; 16] 

risque thrombotique est ainsi assurée tout en raccourcissant le 
tion, voire en le supprimant par la réalisation du geste en 

lement d'éviter les contraintes et le coût liés à un relais 

sous-cutanées 	avec 	risque 	hématomes 
ins infirmiers ; 
•ration avec un risque thromboembolique majoré pendant cette 
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Le relais des A K par l'héparine ( HNF , HBPM) est l'un des protocoles 
longtemps appliqués pour la prise en charge des patients traités par AVK 
notamment lorsqu l'INR est supérieur à 3 , cette alternative dite sécurisante 
selons les auteur- se fait en milieu hospitalier , le recours à ce protocole est 

habituellement just fié par l'argument suivant ; l'héparine qui a une demi-vie courte 

est plus facile à m nipuler que les AVK. 
Le relais des â VK par l'héparine ne met pas à l'abri des complications 

hémorragiques ap ès extraction dentaire. tin 

Y Le maintie des anticoagulants et les recours des techniques locales 
d'hémostases après actes sanglants de la cavité buccale : 

Selons SFMBC:  

lieu de modifier le 
l'INR réalisés dan• 
en charge en sec 
d'orienter le patien 

en collaboration avec la SFC a émis en 2006 qu'il n'y a plus 
traitement par AVK avant un acte de chirurgie buccale lorsque 
les 48h précédant l'acte est stable, s'il n'excède pas 3, la prise 
eur de ville est possible, au-delà (moins de 4) il est conseillé 
en milieu hospitalier. 

Une etude réali 

Aouameur montr 

simples ou multi 
d'endodontie, p 
anticoagulant, lor 
thérapeutique rec 
AVK par l'hépari 
postopératoires p  

ee en 2013 par Pr Boukais; W. Zerrouki, F. Daimellah, R. 
que pour les patients sous AVK, les avulsions dentaires 

les, les actes de chirurgie buccale, de parodontologie et 
uvent être effectuées sans modification du traitement 
que l'INR de la veille de l'acte est situé dans la zone 

mmandée, c'est-à-dire inférieur ou égal à 4,5 . Le relais des 
e n'est plus d'actualité, car pour- voyeur des saignements 
rsistants, difficiles à maîtriser. 

Le risque de saignement chez un patient sous AVK n'était pas en relation avec 
l'intensité de l'hy ocoagulabilité sanguine et qu'il n'est plus d'actualité de réduire 
l'intensité de l'hy ocoagulabilité pour prévenir la survenue des complications 
hémorragiques. 

La conduite à t nir est la suivante: mi 

• Une pré 
• En l'absen 

vasoconstricte 
ligamentaire. L 
déconseillées 
obstruer les 
uniquement e 
d'une aiguille a 
une injection I 
donc une contr 
du patient. 

édication sédative est recommandée généralement. 
e de contre-indication, l'anesthésique local doit contenir un 

r. Elle peut se faire en para-apicale, intra septale ou intra 
-s anesthésies locorégionales à la lingula (épine de Spix) sont 
fin de prévenir les risques d'hématome pharyngé pouvant 

oies aériennes. Il est recommandé de pratiquer une ALR 
cas d'échec ou d'impossibilité de réaliser une AL. Le choix 
ec un diamètre externe maximum de 27 Gauge ou 0,40 mm, et 
nte permettent de limiter le traumatisme tissulaire. L'ALR est 
-indication relative et non absolue. Elle dépendra aussi de l'INR 
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• La phase hirurgicale doit être la plus atraumatique possible. 

• Les septa oss ux doivent être régularisés ainsi que les berges muqueuses. 

• Le tissu de .ranulation ainsi que les granulomes ou kystes doivent être 
curetés en totalité . 
•Un agent hémo tatique local résorbable doit être mis en place dans chaque 
alvéole. Cela pe t être du collagène natif (Pangen®, Collagène Z®, Curacoll®, 
Biocollagène®, :tik collagène®, Hémocollagène®, Bleed-X®, Antema®), de la 
gélatine (Gelfoa ®, Gelita ®, Curaspon®) ou de l'oxycellulose (Surgicel®, 
Curacel-i®) en dehors de patients à risque infectieux, tout en sachant que le 
contact osseux d rect avec l'oxycellulose est contre-indiqué. 

• Les plaies doiv nt être suturées (soie, polyamide, polypropylène) avec mise en 
place de points me suture unitaires séparés. Les fils résorbables présentent 
l'intérêt de ne pas nécessiter de réintervention pour leur dépose. Les surjets sont 
à éviter, le risqua de saignement étant plus important en cas de lâchage des 
points. 
• Une compression locale est nécessaire à l'aide d'une compresse pendant au 

moins 10 min Il est recommandé de réaliser la compression locale post-
opératoire à l'aid- d'une compresse imbibée d'acide tranexamique à 5 %. 
•Prescription d'un bain bouche à base d'acide tranexamique à partir du 2eme 
jour. 
•Une colle biolo'!ique peut être utilisée en complément de l'agent hémostatique 
local et des sut res dans les rares cas où l'INR est supérieure à 3 et/ou si le 
type d'intervention est classé à haut risque hémorragique. Ce produit n'est 
délivré qu'en p 
dans un service 
• Les colle 
• Les gouttière 
technique de co 

Il est préférable 
de pouvoir plus fa 
et garder le patien 

Les conditions d 
sont les mêmes 
accompagné, hab 
l'acte, apte à obs 
suffisante de ce 
remplis, le geste s  

armacie hospitalière et nécessite donc une prise en charge 
hospitalier (en externe ou en hospitalisation). 

non biologiques doivent être évitées (irritants). 
de compression en silicone ou en résine représentent une 
pression complémentaire. 

e programmer l'intervention le matin, en début de semaine afin 
ilement contrôler les hémorragies post-opératoires éventuelles 
en surveillance jusqu'à l'arrêt complet du saignement. 
prise en charge extra-hospitalière des patients traités par AVK 

que celles retenues pour la chirurgie ambulatoire : patient 
tant à moins d'une heure d'une structure de soins adaptée à 
rver les prescriptions médicales et ayant une compréhension 

gui lui est proposé. Dans le cas où ces critères ne sont pas 
fera au cours d'une hospitalisation. 
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Actes sans risque hémorragique 
• Soins conservateurs 
- Soins prothétiques supra-gingivaux 
- Anesthésie para-apicale, intraligamenta re ou 
intraseptale 	- Détartrage 

Actes à risque hémorragique modér" 
- Avulsions en secteur localisé 
- Implant unitaire 
- Surfaçage 

Actes à haut risque hémorragique 
- Avulsions de plus de trois dents 
• Avulsions dans différents quadrants 
- Chirurgie parodontale, mucogingivale 
- Désinclusion avec traction chirurgico- 
orthodontique 

Avulsions de dents temporaires 
- Avulsions de dents au parodonte amoin' n 
- Avulsions en zone inflammatoire 
- Avulsions de dents incluses 
- Implants multiples 
• Enucléations kystiques et chirurgie api -I 
• Biopsie 

Conduite à tenir 
Aucune mesure particulière si ce n'est la prise en compte du risque 
infectieux éventuel (prévention de l'endocardite*) 

Conduite à tenir 
• Compression locale intra-alvéolaire avec matériau 
hémostatique 	 - Sutures 
- Acide tranexamique (compression ou rinçage passif) 
- Colle biologique conseillée si l'INR est supérieur à 3 

Conduite à tenir 
1) Si l'INR est inférieur ou égal à 3 : 
• Compression locale intra-alvéolaire avec matériau 
hémostatique 	 • Sutures 
• Colle biologique conseillée 
- Acide tranexamique (compression ou rinçage passif) 

2) Si l'INR est supérieur à 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 rinçage passif) 

Gestes contre-indiqués 
- Greffe gingivale libre 
- Gestes contre-indiqués selon la confér nce de 
consensus de prévention de l'endocardit 
infectieuse si ces mesures sont requise 
- Tous les gestes présentant un risque 
hémorragique dans les cas où le platea 
technique à la disposition du praticien e t 
insuffisant 
- Est déconseillée : anesthésie loco-régi nale 
du nerf alvéolaire inférieur 

Tableau 06 : évaluation du risque hémorragique (11J 

1.2.1.3 Phas post-opératoire : 
Pour la phase p st-opératoire, des instructions claires doivent être données au 

patient : 
• Protéger le c illot pendant les 3 premières heures en restant au calme. 
• Ne pas se rinc r la bouche pendant les 24 premières heures. 
• Ne pas désor aniser le caillot par des mouvements de succion ou à l'aide 
d'objets étrange s (cure dent). 
• Ne pas fumer i boire de l'alcool. 
• Ne pas boire ni manger trop chaud les premiers jours 
• Si le saignem 
imbibée d'acide 
être mise en 
compression, le 
chirurgicale peu 

nt reprend, une compression locale à l'aide d'une compresse 
ranexamique à 5 % pendant au moins 10 minutes doit 
place. Si le saignement persiste malgré cette nouvelle 
praticien doit être revu pour évaluer la situation. Une reprise 
se révéler nécessaire. 
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• La continuité •es soins doit être assurée dans les cas de saignement post-

opératoire. Le •atient doit pouvoir contacter son praticien ou une structure 
d'astreinte. 

• Un contrôle est réalisé au 3éme jour. Une feuille de compte rendu opératoire 

est remise au pati nt. Celle-ci comprend la dernière valeur connue de l'INR du 
patient avant l'inte ention, le type d'intervention réalisée ainsi que le protocole 
d'hémostase utilisa Cela permet à tout praticien de connaître exactement la 
situation du patient 

Les prescription médicamenteuses post-opératoires peuvent induire des 
interactions avec I s AVK. Pour cette catégorie de patients, le contrôle de la 

douleur se fait p r l'utilisation de paracétamol en première intention. L'acide 
acétylsalicylique e t contre-indiqué. Les prescriptions d'anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS sont contre-indiquées. Les dérivés opiacés peuvent être 
prescrits dans les as où la douleur est plus importante (antalgiques de niveau 2 
ou 3). 

Si une prescripti n anti-inflammatoire se révèle nécessaire, des corticoïdes en 
cure courte seront .rivilégiés dans les cas où le patient ne présente pas de contre-
indication à cette p escription. 

En ce qui concer e le contrôle infectieux, des études ont montré un allongement 
du TQ et du •aignement post-opératoire dans les cas de prescription 

d'amoxicilline. Néanmoins, il ne semble pas y avoir d'effet sur le risque 
hémorragique p st-opératoire avec cette famille d'anti- biotiques. 	Le 
métronidazole, quant à lui, interagit avec les AVK. Il doit être évité autant que 
possible chez ce t pe de patients. L'érythromycine interagit avec les dérivés de la 
coumarine de f çon irrégulière. Certains patients développent de fortes 
interactions. Dans ous les cas, une antibioprophylaxie de courte durée ne modifie 

pas la valeur de I' NR. Si une infection avérée doit être traitée : les antibiotiques 
adéquats sont pre crits avec un contrôle de l'INR plus rapproché. 

Il peut exister un risque d'augmentation de l'INR par arrêt d'un médicament 
inhibiteur de l'a tion des AVK, c'est le cas des barbituriques, de la 
diphénylhydantoïn ou de la rifampicine. 

Traitement 
traitement AVK 
Les accidents h 

ne sont pas arrêt 

en charge d'une h 
toujours en premi 
règle est la repris 
vérifiée, les proci 
post-opératoires s 
être associé au c 
utilisée si nécess 

afin de connaître • 

des complications hémorragiques chez un patient sous 
en chirurgie bucco-dentaire : [8] 
morragiques compliquent environ 1,5 `)/0 [8] des cas où les AVK 

es ou poursuivies sans modification de la posologie. La prise 

morragie post-opératoire chez un patient traité par AVK repose 
r lieu sur une action locale pour contrôler le saignement. La 
chirurgicale. Après anesthésie locale, la plaie est réouverte et 

dures d'hémostase locale sont ensuite reprises. Les conseils 
nt renouvelés et un agent anti fibrinolytique par voie locale peut 

urs de la période de cicatrisation. Une colle biologique peut être 
ire. Une exploration biologique de l'hémostase est demandée 
récisément la valeur de l'INR du patient. 
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Si un saigneme 
• Le patient dol 
surveiller et in 
• Les AVK sont 
peut être assoc 
correction lente 
de l'AVK que pr 

les patients por 
majeures, le ri 
vitamine Ki par 

t non contrôlé persiste après la reprise chirurgicale : 
être hospitalisé dans un service adapté afin de pouvoir le 

taurer dans de bonnes conditions le traitement médical. 
rrêtées jusqu'au moment où l'hémorragie est contrôlée. Ceci 

é à l'administration de vitamine K1 per os qui entraîne une 

en 6 à 8 heures) de l'INR dépendant notamment de la demi-vie 
-nd le patient. La vitamine Ki ne doit jamais être utilisée chez 

eurs de prothèses valvulaires sauf dans le cas d'urgences 
que de thrombose étant très important. L'administration de 
voie intraveineuse n'est pas recommandée car elle peut être 

responsable d'une réaction anaphylactique sévère ou d'une résistance aux 
AVK. 

De plus, la voie intraveineuse est un peu plus rapide mais n'est pas plus 
efficace que la voie orale. Dans les cas d'hémorragies graves difficilement 
contrôlables ou mettant en jeu le pronostic vital, l'administration de complexes 

prothrombinique (concentrés de facteurs II, VII, IX et X : PPSB ou Kaskadil 
ou Octaplex ® qui est une association PPSB et protéines C-S) peut être 
recommandée en plus de la vitamine K1. 
•L'administratio d'HNF ou d'HBPM est instituée dès que possible après l'arrêt 
du saignement. e traitement AVK sera reprise par la suite. 

1.3. Héparin 
Ce traitement 

thérapeutiques pa 
les dialysés), pen 
urgents seront à é 

era fait dans un milieu hospitalier et le passage à des 
voie orale (AVK, AAP) sera réalisé ultérieurement (sauf pour 

ant cette phase, il s'agit des patients instables, les gestes non 
iter, en cas de nécessité : 

  

La Conduite à t • nir est la suivante : 

• Evaluation de l'état de santé du patient : 
Elle compren• trois étapes : 

- l'interrogatoir- destiné à rechercher une éventuelle prise de médicament 
interférant avec l'hémostase. 

- la prise de co tact avec le médecin traitant. 
- les examen- de laboratoire pour évaluer la possibilité et le moment 
d'intervenir : 
-TCA et hépari émie. 
• Précaution- à prendre : 

Concernant le ri que hémorragique 

Avant d'entrepr ndre un soin sanglant, il est nécessaire de trouver un équilibre 

entre le risqua hémorragique et celui d'initiation d'une thrombose. 
Il est nécessair de vérifier le TCA et l'héparinémie sachant que pour un TCA 

compris entre 2,5 et 3,5 [8], et une héparinémie de 0,4 à 0,6 [e] ; le malade est 
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correctement anti- oagulé, c'est-à-dire que le risque hémorragique est faible à 

condition 	d'assu er 	une 	bonne 	hémostase. 
L'intervention se 	de préférence réalisée juste avant l'injection qui suit, et si 

possible, une inject on sera éliminée. 

• Interventio urgente à risque hémorragique chez un patient sous 
héparine : ris] 

Doses curatives (HBPM, héparine standard (HNF) ou Calciparine®) et risque 
hémorragique inacceptable 
- arrêter l'hépari e à la seringue 6 heures avant l'intervention 

- arrêter la Calci arine® 12 heures avant l'intervention 
- arrêter l'HBPM 24 heures avant l'intervention 

• Hémorragi- modérée ou majeure sous héparine (19) 

- Stopper l'hépari e et débuter le traitement symptomatique (moyens locaux 
d'hémostase)- Hos italisation immédiate pour administrer le Sulfate de Protamine. 
1 mg de Protami e neutralise 100 UI de Fragmine®, Fraxiparine®, Innohepg et 
Lovenoxe. 

La dose de prota ine calculée à partir de la dernière injection sous-cutanée 
d'HBPM, sera frac onnée en 3 injections à 4 heures d'intervalle. 

• Thrombop nies induites par l'héparine ou par une HBPM : (19) 

Chute des plaque es < 100 G/L ou d'au moins 40 % par rapport à la valeur 
initiale : 

Conduite à t nir : 
- Stopper im édiatement HNF ou HBPM, 
- Contacter I= laboratoire d'hématologie, 
- Proposer u traitement substitutif 

- danaparoïd (Orgaran®) en 2 ou 3 injections sous-cutanées par jour. Dose 
variable selo la pathologie préventive ou curative. 
- argatroban Arganova®) : 2 pg/kg/min, administré en perfusion continue. 
- Ne pas sub tituer par une autre HBPM. 
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.)1)1ga'..o1r ,-,-• du Me(lecuI 

Prise en charge 
en pratique de vitae 

Surseoir 
à l'intervention 

Patients sous héparine 

HNF HEPARINE CHOAYe. CALCIPARINER 
HBPM FRAX001,m. FRAGMINER, FRAXIPARINER. 

INNOHEPX LOVENOXe 

Pour tout acte imasif 
de Chirurgie Orale 

Prise en charge 
en pratique de ville 

Geste i réaliser clans la Ci Journée qui 
précéda le prochaine prise 

_ 1 injection /24h 	2 injections /24h 
Si 8h .vent pour les HNF 

le roide pour les HI3P111 
Reprise en fonction du contrôle 

hémostatique 
(11, i11,1,-A1, Geste à réaliser dens 

.2 journée qui précède Io 
prochaine prise 

Fia 16 : Algorithm systém tique de prise en charge des patients sous héparines en chirurgie orale 1"1.1] 

1.4. Les AOD: 
La poursuite d 

recommandée en 
dentaires, pose d'i 

En cas de chiru 
prescripteur est in 
risque thrombotiqu 
de l'intervention et 
48h). Dans les rare 
présentant un risqu 
AOD avec un rela 
héparine non frac 
exceptionnel. 

Il n'existe pas à 
reproductibles d'où 
manquons encore 

La prise en char 
encore bien codifi 
le risque hémorrag 
des hémorragies 
exclusion, il n'exis 
engendré par les A 

traitement par anticoagulants oraux directs (AOD) est 
s de chirurgie orale à faible risque hémorragique : avulsions 

plants et pour tous les autres actes. 
gie orale à risque hémorragique élevé, l'avis du médecin 
ispensable afin d'évaluer le risque thrombotique. En cas de 
faible, les AOD peuvent être arrêtés par le médecin la veille 

repris le lendemain de l'intervention (fenêtre thérapeutique de 
cas de chirurgie à risque hémorragique élevé chez un patient 
thrombotique élevé, un arrêt plus prolongé du traitement par 

s par une héparine (héparine de bas poids moléculaire ou 
ionnée) en milieu hospitalier est possible mais doit rester 

e jour d'examens biologiques de routine spécifiques fiables et 
l'impossibilité d'appréciation du risque hémorragique, car nous 
e recul pour en tirer les conséquences cliniques. (20] 

e en odontologie des patients bénéficiant des AOD n'est pas 
e. En effet, les seules études menées incluaient uniquement 
que majeur comme critère de tolérance, à l'image par exemple 
intracrânienne, rétro-péritonéale, intraoculaires. (21] Par 

e donc aucun consensus concernant le risque hémorragique 
D en chirurgie orale. 
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Ainsi seules des propositions de prise en charge sont émises actuellement dans la 

littérature, et seront amenées à évoluer en fonction de l'expérience accumulée. [22] 

Comme avant tout= chirurgie, une évaluation pré opératoire est nécessaire. 

• L'évaluation du traitement par AOD, en l'absence d'examens de routine, 
repose unique ent sur des critères pharmacologiques : 

• la dose administrée. 

• la demi-vie du produit 

• le délai d'ad inistration avant et après l'intervention 

• II convient e suite de mettre en évidence les éventuels facteurs de risques 

associés : [21] 

• sujet âgé. 

• Insuffisance rénale : nécessité de surveillance de la fonction rénale pour 

éviter le sur•osage car la plupart des AOD sont éliminés en partie par le 
rein sous fo me inchangée. 

• sujet faible •oids (moins de 50 kg) 

• insuffisance hépatique sévère 

En cas de seins urgents, notamment pour des actes à haut risque 
hémorragique, ou 
hospitalier est pré 
accès à un platea 

Il s'agit là d'une 
évaluer le risque 
mais nous pouvo 

moins de risque h  

ors d'hémorragie post opératoire, la prise en charge en secteur 
érable, de façon à mettre en place une surveillance et avoir 
technique complet. 

proposition de prise en charge, mais aucune étude n'a encore 
émorragique après extraction dentaire sous ces médications, 
s déjà avancer que théoriquement ses AOD exposent à un 

morragique puisque leur action est dirigée et ciblée. 

1.4.1 Proto 
L'instauration d' 

ou H.N.F), en mili 
L'instigation du r 
traitement par anti 

Dans le cadre d'u 
première dose d 

laquelle l'inhibiteu  

ole de relais des AOD par les héparines: [12] 

n relais du traitement par AOD par les héparines de (H.B.P.M 
u hospitalier est possible, mais doit rester exceptionnel. 
lais héparinique sera décidée avec le médecin instigateur du 
oagulant en fonction du risque thrombotique individuel. 
relais d'un inhibiteur direct par un anticoagulant parentéral, la 
l'anticoagulant parentéral doit être administrée à l'heure à 

direct devrait être administré. 

A l'inverse dan 
inhibiteur direct, il 
de H.B.P.M par e 

Dans le cadre d' 
initié 12 heures a 

en deux prises p 
par jour. En p 
administration d' 
héparine est en 

le cadre d'un relais d'un anticoagulant parentéral par un 
oit être administré 2h avant l'heure programmée pour l'injection 

emple: 
un relais d'un AOD par héparine, le traitement par héparine sera 
rès la dernière prise de l'anticoagulant, si celui-ci est administré 
r jour ou 24 heures si celui-ci est administré en une seule prise 
st-opératoire, il pourra être repris 12 après la dernière 
.B.P.M. Dans tous les cas, un relais en post-opératoire par 
général non nécessaire sauf si l'administration per os ou 
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l'absorption intestin 
il ne doit y avoir auc 

Le relais héparini 
est élevé. Pour un 
héparine peut être 
thrombotique peut ê 

Si le traitement 
de l'indisponibilité d 
dose curative est d•  

le sont compromises. Les AOD ayant un délai d'action rapide, 
n chevauchement avec le traitement par héparine. 
ue ne sera instauré que si le risque thrombotique du patient 
risque thrombotique modéré le relais pré-opératoire par une 
considéré comme optionnel. En post-opératoire, le risque 
re majoré par le phénomène inflammatoire. 
par anticoagulant oral ne peut être repris rapidement du fait 

la voie orale pour plusieurs jours, le relais par une héparine à 
ne conseillé, si tôt que le risque hémorragique est contrôlé. 

 

B J 

 

HB PLI 
.1 	f 

• 

Iriterv 

Fio 17: proposition du 
risque hémorragique (A) 
situation B. (13] 

A l'heure actuelle 
ces nouveaux antic 
pas d'émettre des 
d'un accord profes 
d'évaluation du risq 
recommandations 
des patients trait: 
nouveaux anticoa 
d'évolution en fonct 

Il n'existe pas en 
orale. (13) 

• 

nt ton 
J 0 

Intervention 

4- 1 
M 

4- 2 èiBP 	 } • 	F 

+ 3 

IHP pour la gestion des AODs en cas de chirurgie ou acte invasif à faible 
ou à risque hémorragique modéré ou élevé (B). Avec un relais héparinique en 

l'attitude à adopter pour la prise en charge des patients sous 
agulants reste mal définie. L'absence d'expérience ne permet 

recommandations mais seulement des propositions relevant 
ionnel établi pour la chirurgie générale, établi selon un critère 
e hémorragique. Les propositions ont été établies à partir des 

e la haute autorité de santé pour les gestions périoperatoires 
par A.V.K, adapté aux données pharmacologiques des 

ulants. Cependant ces propositions sont susceptibles 
on de nouvelles données cliniques. 
ore de protocole de prise en charge spécifique à la chirurgie 
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Arrêt 

En ville si le plateau 
technique et la compétence 
du praticien sont suffisants, 
Sinon en milieu hospitalier 

I, 

Proposition d'un arbre décisionnel 
Un arbre décisionnel provisoire peut être proposé en fonction des données 

trouvées dans la littérature. 

I Risque hémorragique 
faible à modéré 
	 J 

En ville si le plateau technique"  
et la compétence 
du praticien sont suffisants, 
Sinon en milieu hospitalier 

.• TE . t:: 

Fit, 18  : proposition d'un arbre décisionnel [131 

2. Actes d'odontologie conservatrice et antithrombotiquesvn 

Les actes d'odontologie conservatrice -endodontie peuvent être indiqués chez 
des patients soumis aux antithrombotiques. ces traitements peuvent concernés les 
tissus durs de la cent ( carie de l'émail et de la dentine ) ou la pulpe lorsque 
l'évolution de la maladie carieuse est déjà bien avancée et que l'atteinte pulpaire 
est irréversible 	même avec les techniques de pointe qu'utilise l'odontologie 
conservatrice actuelle s'impose alors le recours à un traitement pulpaire radical 
( pulpectomie) pour tender de conserver l'organe dentaire sur l'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 à haut risque 
d'endocardite infeCieuse ). 

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

d'une obturation ca 
Ainsi les actes d' 

chez des patients 
modifier le traitem 
un risque hémorra'  
de la prise en ch 
tranchants (turbine 

les dérapages dan 
(gencive, langue, 

maitriser chez ces  

nt des parois canalaire , condition préalable pour la réussite 

alaire 
odontologie conservatrice concernant les tissus durs peuvent, 
oumis aux traitements antithrombotiques, être réalisés sans 

nt antithrombotique. les actes d'endodontie n'exposent pas a 
ique supplémentaire et peuvent bénéficier du même protocole 
rge .cependant lors de l'utilisation des instruments rotatifs 
...ect) une attention particulière doit être accorder pour éviter 
ereux qui peuvent être a l'origine des déchirures muqueuses 

alais ....ect) sources d'hémorragies quelques fois difficiles à 

atients. 
En dehors de ce- difficultés techniques, la prise d'un traitement antithrombotique 

ne contre indique pas les actes d'odontologie conservatrice. 

3. Parodon 
En pratique odo 

antithrombotiques 

avancées. L'interr 

hygiène très insuff 
par peur de provo 
par la prise d'antit 

ologie et antithrombotiques : fin 

tologique, il est très fréquent que les malades traités par les 
e présentent avec des pathologies parodontales parfois très 

gatoire et l'examen clinique de ces patients relèvent une 
sante et ces patients avouent de ne pas se brosser les dents 
uer des saignements .Certes ces saignements sont favorisés 

rombotiques (surtout en cas de surdosage).mais la mauvaise 
hygiène c'est un facteur aggravant. 

Chez ces patie 
avant, d'entrepre 
antibiotique ou un 

Plus fréquemme 

d'assainissement 
dentaire ou les a 
antithrombotiques. 
pansements par 
saignements pré 
postopératoires ta  

ts le traitement débute d'abord par la motivation à l'hygiène 
dre selon le cas clinique, un détartrage et une prescription 

raitement parodontal spécifique, notamment chirurgical. 
t il s'agit d'un curetage à ciel ouvert après un lambeau 

parodontal, ce type d'intervention, comme les extractions 
tes d'odontologie conservatrice, ne nécessite pas l'arrêt des 
L'usage des solutions hémostatiques, des mèches et des 
dontaux compressifs permettant d'obtenir l'arrêt des 

opératoires et de prévenir la survenue des hémorragies 
dives. 

I 
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Cas partic lier : prise en charge de patient sous une 
associatio 

En pratique, il ar 

trois 	médications 
cardiologiques. Ce 
phase ou une voie 
importante et un ris 

L'association la 
patients à haut ris 
prothèse valvulaire 
(ACFA), avec une 

Or, comme nous 

important, puisque 
l'hémostase. Les 
peuvent donc pré 
d'extractions denta 
l'INR et la numéra 
d'entraîner une thr 

L'association d' 

de traitement anti-thrombotique: [23] 

ive que nous recevions des patients soumis à deux, voire à 
antithrombotiques, selon les indications notamment 

substances médicamenteuses, agissant chacune sur une 
d'une phase de l'hémostase, créent une hypo- coagulabilité 
ue hémorragique majeur par conséquent. 

0 lus fréquente est la prescription d'AVK et d'AAP, chez des 
pue thrombotique comme par exemple un patient porteur de 

présentant une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 
thérosclérose coronaire. 
'avons vu, chez ces patients, le risque hémorragique n'est pas 

les deux médications n'agissent pas sur la même phase de 
techniques locales d'hémostase correctement appliquées 
enir la survenue des complications hémorragiques en cas 
res ou de chirurgies buccales. Il convient toutefois de vérifier 
ion plaquettaire avant l'acte, certains AAP étant susceptibles 
mbopénie, même rare. 
VK et d'héparine, nous l'avons vu, majore 	le risque 

hémorragique par l'altération simultanée des deux voies de la régénération de la 
prothrombinase lo 
souvent hospitalisa  
extraction) est sus 
tarir. Sauf urgence, 
le retour sous AV 

L'association d' 
hémorragique. Les 

dentaire) doivent ê 
systématiquement 

hémorragique.  

s de la coagulation plasmatique. Chez ces patients, déjà 

s et instables, le moindre geste sanglant (comme une simple 
eptible d'engendrer une complication hémorragique difficile à 
ces actes seront, chez ces patients, différés et réalisés après 

VK, 	d'AAP et d'héparine majore elle aussi le risque 
actes d'urgence (pansements calmants, traitement d'un abcès 
re réalisés, mais les traitements sanglants, non urgents doivent 

être reportés à une phase ultérieure, de moindre risque 

Evaluation 
traitement p 

Il n'existe aucun 

arrêt ou d'une mo 
dans la littérature 

traitement ou enc 
traitement. 

L'intérêt majeur 
surveillance que l' 
ou des héparines 
premier et du TCA 

u risque hémorragique chez un patient sous 
r rivaroxaban fondaparinux : 
donnée biologique publiée concernant les conséquences d'un 

ification de traitement par fondaparinux ou rivaroxaban. Rien 

actuelle ne relate les conséquences d'une diminution du 
re la nécessité d'un relais de substitution en cas d'arrêt du 

u rivaroxaban et du fondaparinux concerne le faible niveau de 
n doit accorder à ces traitements. En effet, à l'inverse des AVK 
•ù la situation requiert une attention continue de l'INR pour le 
pour le second, l'utilisation de ces « nouveaux anticoagulants » 

0 
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permet de s'affranc ir de la connaissance permanente du niveau d'anticoagulation 
du patient. 

Actuellement, le fondaparinux et le rivaroxaban ne sont administrés que de 
manière ponctuell , chez des patients subissant une intervention chirurgicale 
combinée à un risq e thromboembolique majeur. 
Le risque de saign ment avant, au cours et après l'intervention reste inchangé lors 
de chirurgiens ort opédiques avec le rivaroxaban par rapport à un traitement 
anticoagulant class que. 

Au vu des résul pats des études publiées, il est seulement possible d'affirmer 
qu'aucune interru•tion du traitement n'est à envisager dans le cadre d'une 
chirurgie buccale ( vulsions dentaires, parodontie...). 

L'évaluation du ri que hémorragique dans ce cas se fera essentiellement grâce 
aux éléments de l'examen clinique et du risque hémorragique de l'acte envisagé. 

Aucune étude p écise ne concerne le type d'anesthésie à réaliser pour un 

patient sous fonda•arinux ou rivaroxaban. Aucune conclusion n'a été tirée selon 
les différents types d'anesthésie. 

Evaluation du risque hémorragique chez un patient sous 
prasugrel u clopidogrel + acide acétylsalicylique : 

L'interruption d'u traitement par AAP(s), lorsque celui-ci est justifié, augmente 
le risque thromboe bolique. La nécessité de réaliser un acte de chirurgie buccale 
ne justifie en rien I arrêt d'un traitement par AAP. En contrepartie la poursuite du 
traitement par 
	

P avant une intervention chirurgicale orale majore 
potentiellement le isque hémorragique. 

Le seul test biol gigue de routine permettant d'évaluer le retentissement des 
AAP sur l'hémost se est le temps de saignement (TS) selon la technique d'Ivy. 

L'allongement du TS avec le prasugrel est plus important qu'avec l'aspirine. 
L'association clopi ogrel + acide acétylsalicylique augmente le TS de manière 
plus importante que chacune des molécules prises séparément. 
Malheureusement l'allongement du TS ne permet pas de prévoir le risque 
hémorragique. 

Actuellement il n existe donc pas de test biologique validé en routine permettant 
d'identifier les pati nts sous AAP. 

❖ Il ex ste deux facteurs à prendre en compte, par le biais de 
l'interrogato re médical 

• approfondir l'analyse du risque thrombotique 
• Le risque hémorragique pendant la chirurgie 

On peut différen ier deux groupes de patients sous AAP en fonction du risque 
thromboembolique: ceux à haut risque thrombotique et ceux à faible risque. Ce 

niveau de risque =st établi en fonction des antécédents médicaux et chirurgicaux 
du patient. 
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La Société fran 
considère que le ri 
sous AAP, est fais  
d'hémostases local 
même, si le patient 
devra pas être mo 
devront être rééval 

La prise en ch 
risques, sera préfé 
les patients qui bé 
doivent être dirigé 
hémorragique, c'es 

Quelle que soit 
l'hémostase locale 
locaux résorbables, 

ophone de médecine buccale et de chirurgie buccale 
que hémorragique lors d'une intervention orale, d'un patient 

le, du fait de l'accessibilité du site, permettant des mesures 
-s. Ainsi, l'arrêt du traitement par AAP n'est pas justifié. De 
est sous bithérapie AAP et un risque thrombotique élevé, il ne 
ifié, mais les modalités de prise en charge odontologiques 

ées. 
rge d'un patient sous AAP, cumulant d'autres facteurs de 
entiellement confiée à un service hospitalier. Par conséquent, 
éficient de l'association clopidogrel + acide acétylsalicylique 

en milieu hospitalier 	hormis une majoration du risque 
surtout le risque cardiovasculaire qui va prédominer. 
la situation, toutes les précautions en ce qui concerne 
doivent être entreprises : mise en place d'hémostatiques 
sutures, compression, et conseils post-opératoires. 

Gestion du risque hémorragique per- et post-opératoire chez 
un patient t aité par une association : 

Il n'existe actuell ment aucune recommandation sur la prise en charge des 
patients sous fondaparinux ou rivaroxaban en chirurgie orale. La gestion du risque 
hémorragique che 
patients sous AVK. 
spécialités AAP, I.  
publiées pour les A 

ces patients va donc suivre les procédures éditées pour les 
De la même manière pour les patients traités par les nouvelles 

prise en charge va être basée sur les recommandations 
'P .  

• la ph se chirurgicale doit être la plus atraumatique possible avec 
réalisation d' ne régularisation de crête si cela est possible. 
• Les i cisions doivent être limitées en tenant compte des trajets 
vasculaires t nerveux. Il est fortement conseillé de préserver au maximum 
les papilles t la gencive attachée pour favoriser une fermeture du site par 
première int ntion. 
• L'exér' se du tissu de granulation doit être minutieuse ce qui 
diminuera d'.: utant le saignement per- et post-opératoire. 
• Un ag nt hémostatique local résorbable doit être mis en place sans 
tassement d.:ns chaque alvéole après vérification de la vacuité alvéolaire et 
aspiration, 	u collagène natif, de la gélatine ou de l'oxycellulose pourront 
être utilisés. 
• Les s tures doivent être réalisées avec du fil résorbable ou non, 
intéressant I: muqueuse et le périoste (cela évite la déchirure et permet 
une meilleur- traction au serrage), en points séparés (en cas de lâchage 
d'un point). e ce fait le tampon sera maintenu en place et permettra une 
bonne comp ession. 

à 
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• H est 
permettra d' 
déshabitée. 
entre les de 
compresse 
peut être im 
une dizaine 

ensuite recommandé de réaliser une compression: elle 

xercer une pression sur les parois au-dessus de l'alvéole 
ette compression est obtenue en intercalant une compresse 

ts adjacentes et débordant légèrement le plan d'occlusion. La 
ppliquée sur l'alvéole est comprimée en occlusion, celle-ci 
ibée d'acide tranexamique à 5%. Elle doit être mise en place 
e minutes dans la cavité buccale. 

Dans le cas o 
biologique peut êtr 
des tissus n'est pl 
par un véritable pr 
aboutissant à la fo 
antiseptique. 

Il est également 

de protéger et de 
un pansement ent 
plusieurs types, en 
dernières ont l'ava 

masticatoires et ph 

l'intervention est à haut risque hémorragique, une colle 
utilisée en complément de l'agent hémostatique. Ici, la fixation 

s réalisée par une action physique ou physico-chimique mais 
cessus biologique rappelant le phénomène de coagulation et 

mation d'un caillot de fibrine. De plus, elle possède une action 

•ossible de mettre en place des gouttières compressives afin 
omprimer l'alvéole dans laquelle a été introduit préalablement 
èrement résorbable maintenu par des sutures. Il en existe 
résine, en silicone ou des prothèses provisoires en résine. Ces 
tage de rétablir, après les avulsions dentaires, les fonctions 

0 nétiques ainsi que l'esthétique. 

Pour la phase postopératoire, les instructions ne diffèrent pas entre les 
traitements 

• ne pa fumer ni boire de l'alcool ; 

• ne pa manger des aliments chauds, préférer une alimentation molle 
• ne pa cracher au risque de supprimer le caillot formé, ne pas se 
rincer la bou he ; 

• commencer les bains de bouche antiseptiques 24 heures après 
l'interventio . 

Si un saignemen apparait ou reprend plusieurs heures après l'intervention, il est 
important de prescrire au patient de l'acide tranexamique qu'il utilisera sur une 

compresse pendan une dizaine de minutes. 
Un contrôle doit =tre réalisé trois jours après l'intervention. 
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Monothérapie 
antiagrégante 

plaquettaire [26] 

clopidogrel, 
prasugrel, 

ou acide acétylsalicylique 

Bithérapie 
antiagrégante 
plaquettaire 

clopidogrel/prasugrel, 

acide acétylsalicylique 

Traitement 
anticoagulant 

fondaparinux/rivaroxaban 

Conduite à tenir 
vis-a-vis 

du traitement 

Ne pas arrêter le traitement 

Pas d'indication 
de prise en charge hospitalière 
sauf si !e patient est 
a haut risque thromboembolique 
et/ou si l'acte chirurgical est 
a haut risque hemorragique 

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 l'accident vasculaire, 
il y a possibilite de defaut 
de suivi cardiologique. 

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

Prise en charge hospitaliere 
quel que soit 
le risque hemorragique 

Pas d'element dans la litterature 
concernant un eventuel arrêt 
du traitement 

Aucune interruption 
du traitement n'est a envisager 
dans le cadre 
d'une chirurgie buccale 
(avulsions dentaires, 
parodontie ..) 211 

Pas d indication 
de prise en charge hospitaliere 
sauf si l'acte chirurgical est 
a haut risque hemorragique 

Examen 
biologique 

Pas d'examen sanguin utile 
Le temps de saignement n'est pas représentatif 

Pas de surveillance biologique 
particulière 

Conduite à tenir 
per-opératoire 

Anesthesie locoregionale 
a ne realiser qu'en seconde intention 

Anesthesie loco-régionale contre-indiquee 

Protocole d'hemostase locale standard 

Conseils post-opératoires 
Conduite à tenir 
post-opératoire Possibilité 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 
(23) 
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Chapitre OZ; 

?Modem glle de llie en ii)late des Whigs loub d'hémostase 
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Protocole pratique de mise en place des techniques  
locales d'hémostase:  

Afin d'éviter toute improvisation, l'acte opératoire est programmé après une 
consultation préopératoire qui permet de décider du moment et de la nature de 
l'acte, selon le type de traitement antithrombotique et du degré de 
l'hypocoagulabilité 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 l'hypocoagulabilité sanguine, de préférence 
n'excédant pas 1 ou 2 jours avant la date de l'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 être nécessaires comme par exemple la prescription d'une 

antibioprophylaxie orsque le patient est un porteur de cardiopathie à risque 
d'endocardite infect euse. 

Après désinfection de la cavité buccale, l'acte opératoire est réalisé sous 
anesthésie locale ou locorégionale avec un anesthésique de préférence 
adrénaline, En effet, la S.F.C.0 précise que suite à 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 phénomène rebond. Le flux sanguin atteint progressivement 
un flux supérieur à la normale, ce phénomène est lié à l'hypoxie locale des tissus 
et à l'acidose provoquée par la vasoconstriction prolongée. 

Pour d'autres, l'utilisation de vasoconstricteurs permet de diminuer le 

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

facteurs de coagulation et favoriser leur concentration. En l'absence de contre-
indications. L'anesthésie régionale du nerf alvéolaire inférieur à l'épine de spix est 
contre-indiquée chez les patients fortement hypocoagulés en raison de la 
survenue possible d'un hématome, pouvant gêner la respiration. nin 

1. Protocole opératoire : 
1.1. Temps opératoire : 

Le temps opératoire doit être réalisé de telle manière que le temps de 
saignement soit le plus cours et le moins abondant possible. 

C'est pourquoi I expérience du chirurgien est importante pour la réalisation 
d'actes sur des patients à risque hémorragique. 

L'acte opératoire doit être le moins traumatique possible, sans déchirure 

muqueuse ou dérapages pour ne pas surajouter un facteur local de risque 
hémorragique au facteur lié à l'hypocoagulabilité. 

Le chirurgien devra trouver le juste milieu entre une incision la plus petite 
possible et une visibilité suffisante. Les incisions doivent être franches et les 
muqueuses ne doivent pas être dilacérées. Eviter le plus possible les 
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décollements surtou du périoste. Privilégier les séparations de racines pour 
diminuer le risque de fractures de la table alvéolaire ou d'un apex... 
Un geste franc effica e et rapide est nécessaire. [25] 

1.2. Révisio tissulaire et osseuse : 
Un curetage alvé laire, éliminant tous les débris osseux ou dentaires, ainsi 

qu'une régularisation de crête, doivent être méticuleusement réalisés. 
Il en va de même cour les tissus mous entourant la zone chirurgicale. Les tissus 

dilacérés ou de gran lation doivent être retirés afin d'avoir des marges propres et 
saines qui faciliteron la cicatrisation. 

Lors des extractio s multiples, les septas osseux interdentaires et les papilles 
gingivales sont résé• ués. 

Le protocole d'hé ostase locale repose sur la compression. Celle-ci doit être 
mixte, c'est-à-dire in ira et extra-alvéolaire. 
L'objectif principal d- ces techniques est la formation et la protection du caillot 

d'hémostase, notam ent chez les patients atteints d'une pathologie congénitale ou 
acquise de l'hémosta e (exemple des patients sous antithrombotiques). tin 

Fio19: Révision tissulaire et osseuse [25] 

1.3. Compr ssion intrinsèque : 
La compression in rinsèque est aussi appelée intra-alvéolaire. 
Le principe consi te à placer au fond de l'alvéole après extraction, ou de la 

cavité opératoire, d s produits et/ou des mèches à action hémostatique locale. 
Leur effet s'exerc directement sur la source hémorragique, elles comblent 
l'alvéole et permett nt d'obtenir un caillot sanguin de qualité, véritable bouchon 
alvéolaire. Outre I ur effet hémostatique, ces produits sont stériles et dotés 
d'activités antibact"riennes. La compression intrinsèque utilise aussi des 
pansements alvéol ires, ce sont les solutions hémostatiques combinées avec les 
mèches hémostatiq es. 
- Ces hémostatique locaux apportent plusieurs aides à l'hémostase locale : 

• Une approch mécanique 
• L'apport d'ag -nts procoagulants 
• L'utilisation d agents résorbables évité de retoucher la plaie quelques jours 
après. (26) 
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Fia 20 : Pose d'hémostatiques locaux [25] 

La pose d'hémos atiques locaux consiste à mettre en place un matériau 
hémostatique résor able dans l'alvéole, tels que le collagène natif (Pangen®, 
Biocollagène®...), l' xycellulose (Surgicel®, Curacel®...), la gélatine (Gelfoam®, 
Curaspone...). psi 

Ces produits doiv nt être mis en place dans l'alvéole sans être trop condensés 
et sans faire un dôm dépassant la gencive, ce qui donnerait un effet drain. 

Actuellement, on ispose de pansements hémostatiques résorbables. Ce sont 
les alginates, la cell Jose oxydée régénérée, le collagène et ses dérivés: 
• Alginates de alcium : 

Ces produits se résentent sous forme de microgranules (Hyalogran®), ou de 
ouate hémostatiqu (Rhena Alginate, Stop Hemo®, Coalgan®). 
• Cellulose ox dée régénérée : 

La cellulose xydée régénérée existe sous différentes présentations 
(Surgicel®, Curace 0). 
En contact avec I sang, ce produit gonfle et se transforme en une masse brun 

noirâtre qui favoris la formation d'un caillot adhérant aux parois de la cavité 
alvéolaire. Sa duré de résorption est de 3 à 4 semaines. Outre son effet 
hémostatique, la cel ulose oxydée régénérée possède une activité bactéricide vis-
à-vis de la plupart d s germes, notamment les streptocoques. 

• Collagène et ses dérivés : 
Le collagène p rticipe à la cascade de l'hémostase en l'activant. La 

coagulation, ainsi a• ivée, conduit à la formation d'un caillot de fibrine. tin 

1.4. Compr 
1.4.1. Les s 

Les sutures des 
unitaires. Ces point 
présente l'inconvén 
insertions lâche. 

Quand la taille d 
alvéoles plus import 
Le fil utilisé doit êt 
présent dans l'alvéo 

ssion extrinsèque : 
tures : 
berges gingivales doivent être réalisées par des points 
sont préconisés par rapport à un surjet. En effet, le surjet 

ent d'être déstabilisé dans son ensemble si une de ses 

l'alvéole est petite les points en « o » suffisent. Pour les 
ntes des points en « X » ou en « U » peuvent être réalisés. 

e non résorbable ou lentement résorbable. En effet le tissu 
e jusqu'au 8 ème jour est très hémorragique. Les fils doivent 
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Fia 21: Sutures j25] 

donc rester en place 
choisi à son impo 
effet tranchant, et pa 

pour éviter une hémorragie à retardement. Le diamètre du fil 
tance. Il ne doit pas être trop fin, ce qui aurait un 
trop épais. On préconise un 3/0. 125] 

1.4.2.Soluti • 
Certaines sont 

oxygénée (à 10 v 
ajoutés aux anesth:  
renforcateur de l'a 
qu'elles engendrent 
l'acide tranexamiq 
antifibrinolytique qu 
Ce produit peut êt 
(pendant 4 jours), o 
dans un verre d'eau 
coût élevé. fin 

ns hémostatiques : 
tilisées pour tamponnement intra-alvéolaire comme l'eau 
lumes). Les vasoconstricteurs (adrénaline et noradrénaline), 
siques locaux, 	permettent, 	en plus 	de 	leur 	effet 
esthésie, une action hémostatique due à la vasoconstriction 
La solution hémostatique la plus utilisée actuellement est 
e (Anvitoff, Cyklocapron , Exacyl ). Il s'agit d'un 
s'oppose à la fibrinolyse locale due aux enzymes salivaires. 

e utilisé en bains de bouche quotidiens après l'extraction 
en solution buvable à raison de 100 mg/kg par jour dilués 
Malgré son efficacité, son usage est limité en raison de son 

1.4.3. L 
L'utilisation d'age 

vasoconstriction, 
hémoconcentration 
montre, dans une ét 
et de facteur VII a• 
coagulation par la v• 

Le froid permet d• 
post- opératoire a 
hémostatique. (25] 

froid : 
t thermique tel que le froid induit au niveau vasculaire une 
ne augmentation de la pression artérielle et une 
; l'origine de l'hyperviscosité sanguine. Le spasme lié au froid 

de menée au Royaume-Uni en 1994, un taux de fibrinogène 
tivé accru. Le froid activerait donc le facteur VII et donc la 
le extrinsèque. 126.1 

ne l'activation de l'hémostase. La poche de froid appliquée en 
un effet non seulement anti-inflammatoire mais aussi 

• 

1.5. Hémostase locale complémentaire : 
Dans les cas où 'hémostase paraît difficile, soit pour un risque hémorragique 

important soit par échec de la méthode précédente : d'autres recours sont 
possibles. 
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1.5.1.Colle 
Ces médicaments 

statut particulier de 
fibrinogène et de thr 

En France quatre 
sont utilisés sous for 
fibrine » dans la 
plasmatiques coagu 
humain, fibronectine 
séparément. (26] 

biologiques : 
sont obtenus par fractionnement du plasma humain, et ont le 
médicament dérivé du sang (M.D.S). Ils sont à base de 
mbine humains. 
de ces agents sont disponibles, dites colles biologiques. Ils 
e liquide. Ils sont également décrits sous le terme « colle de 

littérature. Ils contiennent principalement des protéines 
ables d'origine humaines : fibrinogène humain, facteur XIII 
humaine et une solution de thrombine humaine conservée 

—111111011.111e» 

Fig22: Tissucol Kit®. (26J 

Attention ces pr 
nécessitent donc 
hospitalisation). (26J  

duits ne sont délivrés qu'en pharmacie hospitalière et 
ne prise en charge hospitalière (en externe ou en 

1.5.2. 	Les g 
Les gouttières s 

des plus ancienne 
consiste à mettre 
l'hémostase locale, 
portées en permane 
5ème jour et en l'ab 
et ce jusqu'à la cica 

Ces gouttières o 
formation d'un caillo 
car il persiste souve 
hémorragique suffit 
paroi vasculaire. (2 

uttières : 
nt des aides mécaniques de l'hémostase. Sans doute l'une 
méthodes d'hémostase par compression. Cette technique 

n place les gouttières tout de suite après la réalisation de 
afin d'exercer une pression sur la plaie. Elles devront être 
ce jusqu'au 4ème-6ème jours après l'intervention. A partir du 
ence d'hémorragie le port de la gouttière sera limité au repas 
isation complète. (27J 

t l'avantage de protéger le caillot et empêche également la 
hypertrophique. Malheureusement leur efficacité reste limitée 
t une suffusion hémorragique. La persistance d'une suffusion 
à bloquer partiellement le processus de cicatrisation de la 
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Il existe plusieurs types de gouttières : 
1.5.2.1 La gouttière thermoformée: 

(De type Bioplast®), en silicone dur transparent. Elle peut être préalablement 
préparée à partir d'un modèle en plâtre modifié en fonction des extractions 
prévues 

Fiq 23: Gouttières themioformées. (27J 

1.5.2.2 La gouttière pré-formée: 

Réalisée artisanalement à la silicone après l'intervention, ou encore du Coe-
pack®. Elle nous permet de compléter une hémostase qui nous semble 
insuffisante après la mise en place du protocole d'hémostase basique 

Fia 24 : Gouttière préformée 
	

Fiq 25: Compression au 
	

Fia 26: Compression extrinsèque 
au silicone après sa modificationj27] 	Coe-pack® [271 

	
par prothèse adjointe préexistante, après 

sa modification [11] 

Lorsqu'un malade est déjà porteur d'une prothèse partielle adjointe, nous pouvons utiliser 
celle-ci comme gouttière hémostatique de compression extrinsèque, après sa prise 
d'empreinte et sa modification au laboratoire (Fig.26). 

Les gouttières de compression hémostatique s'opposent à la formation de caillots 
exubérants. Leur dépose dépend des résultats des contrôles cliniques effectués pendant la 
première semaine après l'acte chirurgical. En raison des complications douloureuses 
possibles que peuvent entraîner les gouttières, certains auteurs préfèrent les remplacer par 
l'utilisation de bains de bouche d'acide tranexamique. (Ti] 
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Désignation 	Composition 
7--- 

Formes et 	Mécanisme d'action 	Utilisation 
présentations 

Hémostatiques locaux résorbables 

GELFOAM 	Gélatine , Eponge 	 - Ces molécules 	Placer dans l'alvéole et 

PANGEN 	Collagène 
bovine 

stimulent l'adhésion 	maintenir en place par des 
d'origine 	: - compresse 

plaquettaire et le 	sutures 
- réservé à l'usage 
hospitalier 	

système de contact 
de la coagulation 

SURGICEL 	Cellulose oxydée 
régénérée 

gaze 	 (activation du facteur 
XII, KBPM) 

Antifibrinolytiques 

EXACYL solution 
buvable 

ampoule de 10 mL 	- L'acide 	 S'emploie en bain de 
tranexamique inhibe 	bouche, diluer 1 ampoule 
la fibrinolyse 	, dans un demi verre d'eau, 
(inactivation de la 	effectuer un bain de bouche 
plasmine après 	: passif 3 fois par jour 
fixation irréversible au 	pendant 5 jours 

_  plasminogène) 

SPOTOF Gé 
solution buvable 	Acide tranexamique 

._,.... 	____. 	............__ 
Colles 	biologiques 	(colles 	de 	fibrine) 

BERIPLAST 	• Solution A 
- fibrinogène 

(Tissucol) 	- kit de 1mL, 2 mL 	- les colles de fibrine 	placer dans l'alvéole et 
- à partir du 	reproduisent la phase 	maintenir en place par des 
mélange des 2 	finale de la 	sutures 

, 
d'origine 	solutions, il se 	coagulation 

forme une solution 	(transformation du , 
I 	visqueuse qui se 	fibrinogène en fibrine 

humain 	: transforme 	par l'action de la 
: rapidement en un 	thrombine, 

gel élastique, de 	stabilisation du caillot 
humaine 	couleur blanche, 	par le facteur XIII) et 

adhérant fortement 	inhibent la fibrinolyse 
aux tissus 	(aprotinine) 
- réservé à l'usage 
hospitalier 

- fibronectine 
BIOCOLL 

- aprotinine 
bovine 

TISSUCOL 	- facteur XI 
- plasminogène 
• Solution B 
(Thrombine) 
- thrombine 

Divers (effets thérapeutiques non évalués par des études contrôlées) 

ARHEMAPECTINE 	Pectine i ampoule de 20 mL 	non défini 	- en bain de bouche 
- en tamponnement associé 
à une compresse 

REPTILASE 	Hémocoa ulase 	ampoule de 1 mL 	extrait de venin de 	: en tamponnement associé à 
serpent ayant des 	une compresse 
propriétés pro- 
coagulantes 

Tableau 08 : les différents moyens d'hémostase (241 
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2. Protocole ost opératoire: 
En période p•stopératoire, une prescription antibiotique peut s'avérer 

nécessaire lorsque l'acte opératoire est de type purement chirurgical, délabrant, 
comme les extrac ions multiples de plusieurs dents à la même séance, les 

extractions de dent incluses ou enclavées, les chirurgies pré prothétiques. 
La réalisation d' xtractions simples ou d'actes de chirurgie buccale mineurs 

n'indique pas le re ours à cette antibioprévention. 
Des conseils et des recommandations postopératoires sont soigneusement 

expliqués au patie t, de préférence consignés sur un document écrit. 
Une des premi res recommandations à apporter au patient est de faire 

attention de ne pas se mordre jusqu'à la levée de l'anesthésie. 
Il est essentiel •u'il comprenne l'importance du maintien de la pression sur la 

compresse laissée en place par le praticien pendant vingt bonnes minutes après 
Le patient ne d vra pas traumatiser le caillot sanguin en formation. C'est pour 

quoi: 
Durant les prem ers jours: 

• Ne pas rincer bondamment la bouche (boire avec une paille si possible) 

• Ne pas crache , ne pas passer la langue sur le site d'extraction 

• Ne pas faire d s bains de bouche à la Chlorhexidine 

• Ne pas boire •e boissons alcoolisées ou manger d'aliments agressifs (citron, 
vinaigre, épice.) 

• Ne pas fumer i ar la nicotine c'est un vasoconstricteur 

• Ne pas faire d s activités physiques importantes 

• Privilégier un alimentation mixée pas trop chaude, dormir la tête surélevée 
• Utiliser une brasse à dent souple et éviter la zone opératoire. [27] 

La salive peut 
abondant et persi 

mordre dessus pui 

On peut égale 
L'alvéolite est u 
dentaire surtout si 

Les compresse 
patient doit en êtr 

La survenue d' 
utilisé doit faire re 
des procédures lo 

Enfin, la collab 
médications, sont 

en charge de ces  

tre un peu rosée mais on ne doit pas observer un saignement 

tant. Auquel cas il faudra tout d'abord plier une compresse et 
si le saignement persiste contacter le praticien. 

ent mettre en garde le patient sur le phénomène d'alvéolite. 
e complication douloureuse possible après une extraction 
es recommandations précédentes n'ont pas été respectées. 

hémostatiques ont tendance à favoriser l'inflammation, le 
Informé. (27] 

ne hémorragie postopératoire malgré le protocole d'hémostase 
hercher, dans un premier temps, une cause locale. La reprise 
ales permet leur maîtrise. 

ration et l'entretien avec le médecin traitant, prescripteur de ces 
autant d'éléments qu'il faut considérer pour une meilleure prise 
atients. 
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3. Prescriptio 
Au-delà de la pr 

hémorragique, la 
contre-indiquer les 
s'agit d'une cont 
composants des 
bouche en lui-mêm 

Devant un patie 
la prescription doit 

tranexamique sers  
bains devront êtr 
stagner le produit 

L'acide tranexa 

-scription standard faite après une chirurgie orale sans risque 
rescription dédiée à un patient sous anticoagulants oraux peut 
bains de bouche à base de Chlorhexidine et ses dérivés. Il 
e-indication relative. En effet elle ne concerne pas les 
ains de bouche mais le mécanisme intempestif du bain de 

t incapable d'effectuer un bain de bouche passif par trempage, 
- tre évitée. En revanche, des bains de bouche à l'acide 

nt prescrits, celui-ci ayant une action anti-fibrinolytique. Ces 
réalisés de manière atraumatique, c'est-à-dire en laissant 

ur la zone opératoire. 
que sera prescrit en bain de bouche 4 fois par jours, pendant 

4 jours (après lest repas et au coucher). Une étude menée par Keiani elle a 
montré l'efficacité de l'acide tranexamique, sous forme de bains de bouche, sur le 
contrôle du saigne ent postopératoire chez des patients sous antagonistes de la 
vitamine K, lors d une chirurgie orale sans modification préalable du niveau de 

l'anticoagulation. 'est une méthode fiable, simple et beaucoup moins coûteuse 

que l'utilisation de issucol®. 
Certains auteu s préconisent la prescription d'un traitement antibiotique 

prophylactique po r éviter les hémorragies secondaires, dues à une infection 
locale qui apparait ait en moyenne 48 h après l'intervention. (271 

• Gestion de- saignements post opératoires : 
Le tissu conte u dans l'alvéole à la phase du comblement reste selon Biou 

fragile et facilem nt hémorragique aux moindres sollicitations jusqu'au sixième 

jour. Il peut s'agi de sollicitations mécaniques, comme les mouvements de la 
langue, ou de traumatismes dus aux aliments, mais aussi de sollicitations 
biochimiques fibr nolytiques par les enzymes salivaires. Cette notion, très 
importante à connaître, permet de comprendre la survenue des hémorragies 
postextractionnell s dites retardées ou secondaires. 

Les hémorragi 

locales, comme I 
l'utilisation préco 
mouvements de 
l'action biochimiq 

La prédomina 
justifie le recour 
traitement. 

Face à une hé 
sa cause, qui est 

Les causes an 
alors que ce n'é  

s survenant après extractions dentaires sont surtout de causes 

s fractures alvéolaires, les déchirures gingivales et muqueuses, 
e de bains de bouche, ou la succion du caillot par les 
la langue. À ces étiologies purement traumatiques s'ajoute 
e des enzymes contenues dans la salive. [in 
ce de l'étiologie locale dans la survenue de ces hémorragies 

aux procédés locaux d'hémostase pour leur prévention et 

orragie post opératoire, il faut s'attacher à mettre en évidence 
a plupart du temps multifactorielle. (28] 

tomiques seront envisagées lorsqu'il s'agit d'un premier épisode 
ait jamais arrivé avec le patient, ou bien si lors de l'examen 
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clinique et/ ou radiol •gigue l'opérateur remarque une erreur opératoire, Si cela est 
déjà arrivé, la cause générale sera privilégiée. [28] 

Dans tous les 	s, un nouvel examen minutieux doit être entrepris, de 
l'interrogatoire à l'e amen clinique. Une compression de 20 à 30 minutes sera 
tentée (sauf recom andations), au terme de laquelle une reprise chirurgicale 
s'impose après an sthésie locale si le saignement persiste. L'utilisation de 
vasoconstricteurs p: ut être intéressante, sauf contre-indication. 124/ 

Les conseils post opératoires sont renouvelés. [28] 

Ce saignement •ost opératoire peut aboutir également à la formation d'un 
caillot exubérant, f udra alors l'éliminer à l'aide par exemple d'une lame froide ou 
bien à l'aide d'un bi touri électrique afin de cautériser. [28j 

Fia 27: Hématom s jugal infra orbitaire 
et supra orbitaire s ite à l'avulsion de 38 chez 

patient atteint de la aladie de Wilson [25] 

Fia 28: Vue endobuccal d'un caillot 
exéburant suite à l'avulsion de la 38 un 

chez un patient atteint de la maladie de 
Wilson [25]. 

FI. 2 : Caillot exéburant de 4 centimètres sur le site de la 38 [25] 



LOC 

Acte 
s 

Erreurs 
opératoir 

• •• 

Enfin, si le saig 
d'altérations de l'ét 
convient de le rediri 
vue qu'une hémorr 
laquelle nous faisi  
aériennes. Celles-d 

Le service d'urg 
respiration et de la 

Avant tout acte 
hémorragique, dont 
suivant. 

ement subsiste, et que le patient présente des signes 
t général (détresse respiratoire, asthénie, hypotension) il 

er vers un centre hospitalier. En effet, il ne faut pas perdre de 
gie peut-être grave et mortelle, la principale complication à 
ns face en chirurgie buccale est l'obstruction des voies 
sont rares, peu de cas sont décrits dans la littérature. 
nce procédera alors à l'examen des voies aériennes, de la 
irculation. [28] 

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

Etiologies du risque hémorragique 

ES 	 GENERALES 

Non respect 
	

Pathologies 	 Médicaments 
des consignes 

Précautions 

-pré opératoire 
-per opératoire 
-post opératoire 

Fia 30 : arbre décisionnel [25] 
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Conclusion: 
Pendant de trè 

réduire la prise des 
chirurgie buccale, • 
leur avait été imp 
d'actualité de nos j 
mineur et facile à g 
imprévisible et fatal 

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

nombreuses années, il était d'usage d'interrompre ou de 
antithrombotiques avant une extraction dentaire ou un acte de 

ar un risque hémorragique, qui s'est avéré mineur et théorique, 
té. Cette attitude très hasardeuse et dangereuse n'est plus 
urs, car elle ne prenait en compte que le risque hémorragique, 
rer, devant un haut risque grave, quasi constant et d'évolution 
d'accidents thromboemboliques. 

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