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INTRODUCTION 
 

 
Dans sa pratique quotidienne, le chirurgien dentiste réalise des actes sanglants qui sont 

source de risque hémorragique. Celui-ci est fonction des pathologies ou anomalies 

physiologiques ou médicamenteuses des patients.  

 

Le praticien doit anticiper la survenue de ce risque en prenant en considération 

plusieurs éléments dont le premier est essentiel, l’interrogatoire médical. 

 

La question que pose ce travail est « peut-on prévoir le risque hémorragique avec un 

interrogatoire médical ? ».  

Ce mémoire s’efforce de répondre à cette question en rappelant dans une première 

partie les principales étapes de la physiologie de l’hémostase, ainsi que les principaux tests 

qui les explorent. La seconde partie évoque les différentes étiologies du risque hémorragique, 

ainsi que sa prise en charge. Enfin, la dernière partie est consacrée à l’interrogatoire, pour 

comprendre son intérêt et ses limites dans l’évaluation du risque hémorragique. 
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I. PHYSIOLOGIE DE L’HEMOSTASE 
 

L’hémostase est le processus physiologique qui assure la prévention des saignements 

spontanés et l’arrêt des hémorragies  en cas de rupture de la continuité de la paroi vasculaire. 

(1) Plusieurs mécanismes entrent alors en jeu dès l’apparition d’une brèche vasculaire : 

l’hémostase primaire, la coagulation proprement dite et la fibrinolyse. 

Ces réactions sont décrites successivement mais il existe in vivo de nombreuses interactions 

entre elles permettant une activation en cascade ainsi qu’une régulation précise.(2) 

 

I. 1) Hémostase primaire 
 

Il s’agit de la première étape d’urgence du contrôle hémorragique visant à obturer initialement 

la brèche vasculaire à l’aide d’un clou plaquettaire ou thrombus blanc en 3 à 5 minutes.(3) 

Elle met en jeu quatre acteurs majeurs :  

- la paroi vasculaire 

- les plaquettes 

- le facteur de Von Willebrand (FVW) 

- le fibrinogène. 

On décrit classiquement deux phases :  

- la phase vasculaire 

- la phase plaquettaire. 
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I. 1. 1) Les acteurs de l’hémostase primaire 

 

I.1.1.1) La paroi vasculaire 
 

Du point de vue de l’hémostase, le vaisseau peut-être considéré comme formé de plusieurs 

couches de potentialités différentes. (4) 

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

thromborésistantes), le sous endothélium (qui est thrombogène), la média et l’adventice. 

 

 

 
Figure	  1	  	  :	  Schéma	  en	  coupe	  d'un	  vaisseau	  sanguin	  	  (4)	  

	  
	  
	  

 
 

Figure	  2	  :	  Les	  couches	  d'un	  vaisseau	  sanguin(5)	  
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I.1.1.2) Les plaquettes ou thrombocytes 
 

Ce sont des cellules anucléées de 2 à 3 µm de diamètre, de forme discoïde et qui ont une 

durée de vie de 8 à 10 jours. Produites dans la moelle osseuse, elles sont en règle générale au 

nombre de 150000 à 450000 / mm3 de sang. 

 
 

Figure	  3	  :	  Schéma	  simplifié	  de	  l'hématopoïèse	  et	  des	  lignées	  cellulaires 

 

Le thrombocyte a une structure très particulière en accord avec ses fonctions primaires 

d’adhésion à l’endothélium et d’auto agrégation.(3) 

En effet, sa membrane constituée d’une double couche lipidique voit sa structure se modifier 

lors de l’activation plaquettaire : les phospholipides polarisés au niveau du feuillet interne 

sont exposés au versant externe. On y retrouve aussi des glycoprotéines qui jouent le rôle de 

récepteur, comme les gpIb/IX (récepteur du FVW) et les gpIIb/IIIa (récepteur du fibrinogène). 

De plus son cytosquelette, composé de microtubules et microfilaments de tubuline, assure le 

maintien de la forme discoïde, et encercle les granules plaquettaires avant la phase de 

sécrétion plaquettaire.  

 
Figure	  4	  :	  Structure	  d'un	  thrombocyte	  (4)	  
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I.1.1.3) Le facteur de Von Willebrand 
 

C’est une glycoprotéine synthétisée par les cellules endothéliales vasculaires pour 70% et par 

les mégacaryocytes pour 30%. Il est donc présent à la fois dans le sang circulant, les 

plaquettes et les mégacaryocytes, l’endothélium et le sous-endothélium vasculaire.(4) 

Il joue un rôle primordial dans l’hémostase primaire permettant l’adhésion des plaquettes au 

sous endothélium via gp1b plaquettaire. 

I.1.1.4) Le fibrinogène ou facteur 1 
 

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

Il joue un rôle important dans l’hémostase primaire car il permettra la formation de ponts inter 

plaquettaires définissant l’agrégat. 

Il est aussi le substrat final de la coagulation : sous l’action de la thrombine, il est transformé 

en fibrine. 

I.1.2) Le temps vasculaire 

 

C’est l’étape initiale secondaire à la constitution de la brèche vasculaire : il en résulte une 

vasoconstriction réduisant le calibre vasculaire qui ralentit le débit sanguin, permettant une 

réduction des pertes et une certaine stase circulatoire qui favorise la mise en œuvre des 

différentes étapes de l’hémostase. Cette vasoconstriction réflexe est permise par l’élasticité de 

la tunique sous-endothéliale des cellules musculaires lisses, mais aussi par le système nerveux 

neurovégétatif qui innerve les structures vasculaires. 

Ce phénomène sera entretenu et accru par de nombreuses substances sécrétées par les cellules 

endothéliales ou plaquettaires activées (par exemple la sérotonine, l’endothéline, le TXA2).(3) 

I.1.3) Le temps plaquettaire 

I.1.3.1) Adhésion plaquettaire (3)(4)(6)(7) 
 

L’adhésion plaquettaire est un phénomène passif. Elle s’effectue via des interactions 

spécifiques entre les récepteurs des plaquettes circulantes et leurs ligands présents au niveau 

du sous-endothélium qui est hautement thrombogène. 

Classiquement, on décrit la liaison entre gpIb plaquettaire, par l’intermédiaire du FVW, avec 

les microfibrilles du sous-endothélium.  Mais d’autres liaisons se font au niveau du collagène 

fibrillaire, notamment avec gpIa /IIa et gpVI. 
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Toutes ces liaisons agissent de façon coopérative afin d’optimiser l’adhésion des plaquettes et 

conditionnent leur activation. 

A noter que les conditions rhéologiques ont un rôle dans le mode préférentiel d’adhésion : 

         - si les forces de cisaillement sont élevées, les plaquettes se lient préférentiellement au 

FVW et aux microfibrilles. Cette liaison sera forte et irréversible. 

         - au contraire, si les forces de cisaillement sont faibles, les autres voies seront 

privilégiées car la liaison au FVW sera faible et réversible. 

I.1.3.2) Activation plaquettaire 
 

Les plaquettes s’activent en réagissant à des stimuli (thrombine, ADP, collagène, adrénaline) 

et transmettent des signaux en intracellulaire. 

On observe alors deux phénomènes principaux, leur changement de forme et leur activation 

métabolique. Discoïdes à l’état de repos, les plaquettes activées deviennent sphériques, 

émettent des pseudopodes et s’étalent sur la surface d’adhésion.  

   

 
Figure	  5	  :	  Plaquettes	  à	  l'état	  basal(8)	  	  	   	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Figure	  6	  :	  Plaquette	  activée	  et	  émission	  de	  pseudopodes(8) 

 

Sur le plan biochimique, une augmentation de la concentration en Ca++ dans le cytoplasme est 

observée. Il existe également une synthèse de molécules pharmacologiquement actives à 

partir de ses phospholipides membranaires, modulateurs de la signalisation plaquettaire.  
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L’activation aboutit à la fusion des granules avec la membrane et à la sécrétion du contenu 

granulaire libérant des substances pro coagulantes (facteur V, FVW, fibrinogène), 

proagrégantes (ADP, fibrinogène, sérotonine) ou vasomotrices (sérotonine, NO).(3) 

Cette sécrétion vient donc moduler l’activation des plaquettes, mais aussi leur agrégation 

entre elles grâce au changement de conformation du complexe gpIIb /IIIa le rendant 

disponible sur le feuillet externe de la membrane plaquettaire.(4) 

I.1.3.3) Agrégation plaquettaire 
 

Phénomène actif, il requiert aussi énergie et disponibilité 

du Ca++. Les plaquettes vont se lier les unes aux autres par 

l’intermédiaire du fibrinogène grâce à leur récepteur 

membranaire spécifique gpIIb / IIIa. Les plaquettes sont 

recrutées grâce à la libération des médiateurs (ADP, 

thrombine, prostaglandines) par les premières plaquettes 

activées. Cette étape aboutit à la formation du clou 

plaquettaire ou thrombus blanc.  
Figure	  7	  :	  Clou	  plaquettaire	  (8) 
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Figure	  8	  :	  Schématisation	  du	  clou	  plaquettaire	  ou	  thrombus	  blanc 

 
 
L’hémostase obtenue par le clou plaquettaire est fragile et temporaire et doit être consolidée 

par la génération d’un réseau protéique qui réalise ainsi une hémostase permanente. (9) 

 

I.2) Coagulation ou hémostase secondaire (10) 
 
La coagulation permet la consolidation du clou plaquettaire par la constitution d’un réseau 

protéique de fibrine en une durée de 5 à 10 minutes.  

Elle met en jeu une cascade de réaction enzymatique impliquant les facteurs de la 

coagulation. 

Ce processus est caractérisé par plusieurs éléments : (7) 

- il doit rester localisé au niveau de la brèche ; 

- les facteurs de coagulation localisés au niveau de la membrane permettent la rapidité 

de la réponse hémostatique et une amplification localisée des réactions enzymatiques ; 

- des inhibiteurs plasmatiques limitent l’extension à distance de la lésion et permettent 

de maintenir la fluidité du sang. 
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I.2.1) Les principaux acteurs de la coagulation 

I.2.1.1) Les facteurs pro coagulants plasmatiques 
 

La coagulation nécessite l’intervention de nombreux facteurs plasmatiques, nommés de I à 

XIII.  

 

Ces facteurs sont présents sous forme de précurseurs inactifs dans le sang. Lorsqu’ils sont 

activés par protéolyse, on leur adjoint la lettre « a ». 

Les facteurs suivants, synthétisés par le foie, n’ont pas tous le même rôle : 

 

- Les II, VII, IX, X, XI, XII sont dit « zymogène » ou « pro-enzyme » c’est à dire 

qu’ils donneront par la suite un enzyme. 

Certains sont « vitamine K dépendant » (les II, VII, IX et X) car nécessitent une carboxylation 

afin d’être activés. 

D’autres (les XI et XII) sont des « facteurs contacts » car leur activation requiert la présence 

d’une surface non mouillable ;  

 

- Les V et VIII sont appelés des « cofacteurs » : dépourvus d’activité enzymatique, ils 

accélèrent les réactions enzymatiques. 

I.2.1.2) Les plaquettes et l’endothélium 
 

Comme expliqué précédemment, lors de l’activation plaquettaire un remaniement 

membranaire a lieu : la membrane constitue alors une micelle phospholipidique propice à la 

fixation et à l’activation de certains facteurs de la coagulation. 

Les glycoprotéines principales des plaquettes impliquées dans cette étape sont la gpIb (site de 

fixation du XII) et la gpIIIa (fixation du II). (4) 

I.2.1.3) Le facteur tissulaire ou facteur III ou FT 
 

Cette glycoprotéine est capable de déclencher la voie exogène de la coagulation sanguine. 

Elle n’a pas d’activité enzymatique propre mais est le récepteur du VII. Le facteur tissulaire 

est présent dans la plupart des tissus.  
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I.2.1.4)  Les inhibiteurs de la coagulation  
 

Il est important que les enzymes formées lors de l’activation de la coagulation ne circulent pas 

dans le plasma car elles risqueraient d’entraîner une activation diffuse de la coagulation et un 

processus pathologique grave. Ainsi, on peut citer l’antithrombine (AT), la protéine C (PC) et 

la protéine S (PS) dont les processus exacts seront décrits ultérieurement. 

 
	  

Figure	  9	  :	  Acteurs	  de	  la	  coagulation	  (3) 

 

I.2.2) 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. 

I.2.2.1) 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 (VIIa). 

Le VIIa lié au facteur tissulaire permet d’activer le facteur X lorsque le facteur tissulaire est 

en excès. 

Mais, en présence de peu de facteur tissulaire, le facteur VIIa pourra activer le facteur IX 

(confer voie intrinsèque). 
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I.2.2.2) La voie intrinsèque ou voie cellulaire 
 

Cette voie nécessite l’intervention du système contact. Il comprend quatre facteurs (XII, XI, 

prékallikréine et kininogène de haut poids moléculaire). L’activation du système contact peut 

être déclenché 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.(11) 

I.2.2.3) 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. 

I.2.2.4) 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 définitif. 

I.2.3) Régulation 

 

Ces différents systèmes ont pour but de protéger l’organisme contre les phénomènes 

d’extension de la coagulation à distance de la brèche vasculaire. 

On connaît trois systèmes inhibiteurs. 
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I.2.3.1) L’antithrombine  
 

L’antithrombine inhibe principalement le facteur IIa, mais aussi les facteurs Xa, IXa, et XIa. 

Son activité anticoagulante est augmentée de façon importante par l’héparine. 

De plus, les déficits en antithrombine sont des maladies sévères responsables de thromboses à 

répétition.  

I.2.3.2) Le système protéine C / protéine S 
 

La protéine C circule sous forme inactive. Elle peut être activée par la thrombine à condition 

que cette dernière soit fixée sur un récepteur appelé la thrombomoduline.  

La protéine C activée est un inhibiteur très puissant des facteurs Va et VIIIa.  

Son action est augmentée par une autre substance circulant dans le sang : la protéine S. 

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

Il existe des déficits en protéine C et S exposant les sujets atteints à un risque de thrombose. 

I.2.3.3) Le TFPI (tissue factor pathway inhibitor) 
 

Il inhibe l’activation du facteur X par le complexe facteur [VIIa-FT]. 

 

I.2.4) Schématisation de la coagulation et de sa régulation 

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. (11) (12) 
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Figure	  10	  :	  Schématisation	  de	  la	  coagulation	  et	  de	  sa	  régulation	  
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I.3) 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. (7) 

Ce phénomène doit rester localisé et la circulation de plasmine doit être régulée pour 

maintenir un équilibre physiologique. 

I.3.1) Les voies d’activation de la fibrinolyse 

	  
On décrit deux voies d’activation. 

 

- la voie du t-PA (activateur tissulaire du plasminogène) 

Cette molécule est synthétisée par les cellules endothéliales en état d’hypoxie, de stress ou 

d’agression. 

- la voie de l’u-PA (activateur urinaire du plasminogène ou pro-urokinase) 

La forme circulante est synthétisée par les cellules rénales et d’autres cellules 

parenchymateuses. La pro-urokinase s’active en urokinase au contact du caillot de fibrine. 

I.3.2) Les inhibiteurs de la fibrinolyse 

	  
Le système fibrinolytique est régulé par deux types d’inhibiteurs. 

 

- inhibiteurs de la plasmine 

On peut citer l’α anti-plasmine (α2AP) qui est l’enzyme inhibitrice principale de la plasmine 

dans le plasma. Elle est synthétisée dans le foie.  

- inhibiteurs des activateurs du plasminogène 

Le PAI-1 est l’inhibiteur principal du t-PA et le PAI-2, présent essentiellement chez la femme 

enceinte, est inhibiteur de l’urokinase. 
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I.3.3) Schématisation de la fibrinolyse 

 
Le processus d’hémostase primaire et de coagulation aboutit à la formation d’un caillot alors 

que la fibrinolyse tend à le détruire. Il y a donc un équilibre permanent entre d’un côté 

l’hémostase primaire et la coagulation et d’un autre côté la fibrinolyse. 

Cet équilibre s’appelle la balance coagulolytique. 

 

 
 

Figure	  11	  :	  Schématisation	  de	  la	  fibrinolyse 
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I. 4) Exploration de l’hémostase ou bilan d’hémostase 
 
L’étude de l’hémostase s’avère importante en clinique afin de diagnostiquer un syndrome 

hémorragique ou bien dans le cadre de thrombose à répétition. 

On ne dispose cependant d’aucun test global d’étude de l’hémostase. (9) 

On aura donc recours à des tests qui exploreront indépendamment : 

-  l’hémostase primaire 

-  la coagulation 

-  la fibrinolyse 

I.4.1) Tests explorant l’hémostase primaire 

I.4.1.1) La numération plaquettaire 
 

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

 

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. (9) 

Le sang prélevé par ponction veineuse franche est recueilli dans des tubes contenant de 

l’EDTA. Sachant que certaines personnes présentent une agrégation des plaquettes en 

présence d’EDTA, toute thrombopénie devra être vérifiée sur un prélèvement effectué sur 

tube citraté ou hépariné. (3) Les appareils sont actuellement d’une grande reproductibilité. 

I.4.1.2) Le temps de saignement (TS) (3) (9)  
 

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 éléments 

concourant à l’hémostase primaire soit les plaquettes, la paroi vasculaire et le FVW. La 

fiabilité de ce test est rendue possible par la standardisation des techniques suivant la méthode 

décrite par Ivy et en abandonnant celle de Duke. Un appareil réalise une incision superficielle 

de 1 mm de profondeur sur 1 cm de longueur au niveau de l’avant bras sous une pression 

constante de 40 mmHg. 

Les taux normaux de plaquettes sont de 150 000 à 400 000 par millimètre cube de 
sang. 
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Le TS peut être allongé par la prise récente de certains médicaments qui inhibent 

pharmacologiquement la fonction plaquettaire : un interrogatoire préalable doit donc 

rechercher la prise de salicylés ou d’anti-inflammatoires non stéroïdiens. 

Une numération de plaquettes normale et un TS normal suffisent à exclure toute anomalie de 

l’hémostase primaire. (13) 

I.4.1.3) Dosage du facteur de Von Willebrand (10) 
 

Il existe deux méthodes de dosage du FVW :  

- une méthode qui quantifie le FVW par son antigénicité (on parle de mesure du FVW : Ag)  

- l’autre par son activité cofacteur d’un antibiotique non utilisé en thérapeutique (la 

ristocéine pour la mesure du FVW : RCo).  

I.4.1.4) Autres test d’exploration de l’hémostase primaire (3) (6) (10)  

 
De nombreux tests étudient in vitro les différentes fonctions plaquettaires comme l’adhésion, 

la sécrétion ou l’agrégation. Ils ne sont pas de pratique courante et sont réservés à des 

laboratoires spécialisés. 

I.4.2) Tests explorant la coagulation 

I.4.2.1) Le temps de céphaline activée (TCA) (3) (7)  
 

Ce test explore la voie endogène (facteurs VIII, IX, XI et XII) et la voie finale commune 

(facteurs I, II, V et X).  Il correspond au temps de coagulation d’un plasma, décalcifié et 

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

Le temps normal va dépendre de chaque laboratoire, et varier de 30 à 40 secondes.  

 

Un laboratoire doit donc toujours rendre un temps témoin pour permettre l’interprétation du 

test. 

Dans ces conditions, le temps de saignement est normalement situé entre 4 et 8 minutes.	  

On considère 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.	  
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I.4.2.2) Le temps de Quick (TQ) ou taux de prothrombine (TP) (3) (9) 
 

Ce temps explore la voie exogène et la voie finale commune. Il correspond au temps que met 

à se former un caillot de fibrine dans un plasma en présence de thromboplastine, source de 

facteur tissulaire, et de calcium. 

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.  

Il 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.  

I.4.2.3) L’international normalized ratio (INR)  (9) (13) (14)  
 

Il explore également la voie exogène de la coagulation chez les patients sous traitement par 

antivitamine K (AVK). Il se calcule par le rapport entre le TQ du patient et le TQ du témoin, 

en prenant compte de l’indice de sensibilité internationale de la thromboplastine humaine 

(ISI). Cet examen permet une interprétation plus aisée et plus fiable que le TQ. Il sera 

systématiquement prescrit dans les 24 heures avant une intervention chirurgicale chez un 

patient sous AVK.  (15) 

 

1.4.2.4) Dosage spécifique des facteurs de la coagulation (3) 
 

Ce test sera demandé devant une anomalie des tests précédents, à la recherche d’un déficit 

d’un ou de plusieurs facteurs de la coagulation. 

 

 

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

Le TP est normalement supérieur à 70%. 
	  

Pour un INR inférieur ou égal à 3, l’intervention peut se faire en cabinet de ville. 

Tout INR supérieur à 3 doit être prit en charge en milieu hospitalier.	  
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1.4.2.5) Le temps de thrombine (TT) (13) 
 

Il évalue la fibrinoformation en mesurant le temps de formation du caillot à partir du 

fibrinogène. 

 

I.4.3) Tests explorant la fibrinolyse (16) 

I.4.3.1) Le temps de lyse des euglobulines (TLE) 
 

Ce test permet de dépister les hyper fibrinolyses. Un caillot d’euglobuline préalablement 

formé en laboratoire doit normalement se lyser en deux heures. Un temps raccourci témoigne 

d’une fibrinolyse excessive. 

I.4.3.2) Dosage des produits de dégradation du fibrinogène et D-Dimères 
 

Il est possible de doser les PDF, qui sont les produits de dégradation de la fibrine et du 

fibrinogène, et donc non spécifiques. Il est plutôt remplacé par le test plus spécifique des D-

Dimères, utilisé en pathologie dans le diagnostic d’exclusion de thrombose veineuse 

profonde. 

 

 

 

 

 

 

En odontologie, le risque hémorragique du patient doit être considéré surtout avant une 

intervention chirurgicale. La compréhension de l’hémostase et des tests préalablement cités 

représente une aide évidente pour le praticien, mais le meilleur « test » pour dépister un risque 

hémorragique reste l’interrogatoire et l’examen clinique qui doivent être particulièrement 

soignés. (2) 

 

 

 

Il est anormal lorsqu’il dépasse 20 secondes. 
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La création d’une brèche vasculaire, notamment lors d’une avulsion dentaire, déclenche un 

ensemble de processus cellulaire et biochimique assurant le contrôle de l’hémorragie. 

Se font alors suite trois étapes, intriquées et interdépendantes : 

-   l’hémostase primaire en 3 à 5 minutes 

-   la coagulation en 5 à 10 minutes 

-   la fibrinolyse en 48 à 72 heures. 

La connaissance de ces différentes étapes physiologiques ainsi que de leurs acteurs est 

essentielle au clinicien dans les cas suivant : 

-  face à une hémorragie « attendue » : des précautions seront alors prises en fonction 

de la pathologie de l’hémostase, ou du médicament qui la modifie. 

- face à une hémorragie inexpliquée : le praticien analysera les caractéristiques de 

l’hémorragie et réalisera éventuellement une investigation biologique pour envisager un 

trouble de l’hémostase qui ne serait pas encore diagnostiqué. 

Le schéma suivant synthétise cette démarche diagnostique guidée par la connaissance de la 

physiologie de l’hémostase. 

 

En	  pratique	  



	  

	  

34	  

II. LE RISQUE HEMORRAGIQUE 
 
II.1) Définition du risque hémorragique 
 
De part la nature de ses actes ou l’état de santé des patients, le risque hémorragique est 

présent au sein de la pratique de l’odontologiste. Il peut se définir comme une tendance 

anormale d’écoulement de sang en dehors de la circulation sanguine.  

 

Ce risque doit être évalué et estimé par le praticien. 

Face à une perte sanguine anormale au sein de la cavité buccale ou des tissus péribuccaux, il 

faudra mettre en évidence :(17) (18) 

- le mode d’apparition : saignements spontanés ? provoqués ? par quels actes ? 

- le volume 

- la localisation  

- l’aspect : en nappe ? purpura ? ecchymose ? 

- l’éventuelle récidive chez le patient 

- l’existence d’anomalies identiques dans la famille. 

Même si le patient ne présente jusqu’alors aucun antécédent de syndrome hémorragique, 

l’odontologiste devra réaliser un interrogatoire méticuleux et une appréciation préopératoire 

de son geste, qui permettront de dégager les facteurs de risques éventuels du risque 

hémorragique. 

II.2) Etiologies du risque hémorragique 
 

II.2.1) Etiologies locales 

 

II.2.1.1) Les actes à risque hémorragique 
 

Chaque acte pratiqué par l’odontologiste présente un risque hémorragique qui lui est propre. 

Nous pouvons les classer en fonction de leur niveau de risque, comme dans le tableau suivant. 

(15) (19) (20) (21)  
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Actes sans risque hémorragique Actes à risque hémorragique modéré Actes à haut risque hémorragique 

- Soins conservateurs 
 

- Soins prothétiques supra 
gingivaux 

 
- Anesthésie para apicale, 

intra ligamentaire ou intra 
septale 

 
       -      Détartrage 

- Avulsion simple unitaire ou               
multiple en secteur localisé 
 

- Implant unitaire 
 

- Surfaçage 
 

- Avulsion de plus de trois à 
cinq dents (selon les auteurs) 

- Avulsions dans différents 
quadrants 

- Chirurgie parodontale, muco 
gingivale 

- Désinclusion avec traction 
chirurgico-orthodontique 

- Avulsions de dents au 
parodonte amoindri 

- Avulsion en zone 
inflammatoire 

- Avulsion de dents incluses 
- Implants multiples 
- Enucléation kystique et 

chirurgie apicale 
- Biopsie 
- Mise en place de plusieurs                    

implants 
	  

Figure	  12	  :	  Evaluation	  hémorragique	  en	  fonction	  du	  type	  d'acte	  (15)	  

	  
Chacun de ces actes présente également un risque hémorragique qui diffère en fonction de la 

localisation anatomique. 

Nous pouvons citer comme sites opératoires qui sont plus à risque hémorragique : 

    -  la corticale linguale (par rapport à la corticale vestibulaire) 

    -  proximité sinusienne 

    -  dent incluse basse (plus de risque de léser un paquet vasculo-nerveux)	  

II.2.1.2) Les erreurs opératoires (22) (23) (24) 
 

Certaines méprises lors du geste opératoire peuvent augmenter le risque hémorragique, 

comme par exemple : 

-   fracture alvéolaire 

-   mauvais curetage de tissu de granulation 

-   racine résiduelle 

-   insuffisance de compression post-opératoire 

-   communication bucco-sinusienne  

 

L’ensemble de ces éléments pourra être mis en évidence lors des examens clinique et 

radiologique. 
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II.2.1.3) La non compliance du patient (22) (23)  
 

Une perturbation du caillot peut-être également à l’origine de complications hémorragiques, 

notamment lors du non respect des consignes post-opératoires : 

 -   abus de bain de bouche 

 -   alimentation chaude 

 -   succion 

 -   pulsion linguale 

 -   cracher 

 -   brossage traumatique avec brosse à dent inadaptée  

 -   patients non compliants (handicapés mentaux, enfants…) 

 
90% des hémorragies post-extractionnelles sont dues à ces facteurs locaux (25), néanmoins il 

semble important de connaître également les facteurs de risque généraux. 

II.2.2) Etiologies générales 

II.2.2.1) Les pathologies limitant l’hémostase 
	  

II.2.2.1.1) Les pathologies de l’hémostase primaire 
 

Les atteintes de l’hémostase primaire correspondent à un défaut d’interaction entre les 

plaquettes sanguines et le tissu conjonctif. 

Ces troubles se caractérisent en général par : (26) (27) 

 -   des hémorragies spontanées 

-   immédiates 

-   localisées au niveau de la peau et des muqueuses (pétéchies et ecchymoses) 

-   de petit volume 

-   cessent après une compression locale de 15 min 

-   ne récidivent pas 

-   ne perturbent pas la cicatrisation 
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II.2.2.1.1.1) Anomalies par atteinte vasculaire  (7) (28)   
	  

	  

Figure	  13	  :	  Anomalies	  par	  atteinte	  vasculaire 

 

 
Figure	  14	  :	  Ecchymose	  cutanée	  associée	  à	  des	  

taches	  purpurique	  chez	  une	  patiente	  présentant	  
un	  purpura	  rhumatoïde(28) 

 
Figure	  15	  :	  Maladie	  de	  Rendu-‐Osler	  (29) 

 

Pathologie Etiologies Manifestations Dépistage 

Acquise 

 

- Scorbut 

- Hypercorticisme 

- Personne âgé 

- Purpura rhumatoïde 

 

- Paroi vasculaire fragilisée : rupture 

spontanée de petits vaisseaux sous dermique 

 

- Possibles douleurs aigues transitoire 

 

- Inconvénient esthétique 

Enquête 

souvent 

négative 

Congénitale 

 

Maladie de 

Rendu-Osler 

Dysplasie héréditaire à 

transmission autosomique 

dominante 

Triade clinique : 

- Epistaxis : survenue spontanée, parfois 

nocturne, sans traumatisme favorisant. 

 

- Télangiectasie : de 1 à 2 mm, siège au 

niveau des lèvres, face dorsale de la langue, 

face interne des joues, les gencives, la 

muqueuse vélo palatine ou la paroi 

pharyngée. 

 

- Manifestations viscérales : multiples, au 

niveau des poumons, système nerveux puis le 

tube digestif 

Enquête 

souvent 

négative 
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II.2.2.1.1.2) Anomalies par atteinte plaquettaire (7) (28) (30) (24) 
(31) (32) (33) 

 

II.2.2.1.1.2.1) Thrombopénies  
 

Les thrombopénies représentent la cause la plus fréquente des anomalies de l’hémostase 

primaire  (plus de 90%). Une thrombopénie se définit par un abaissement du nombre de 

plaquettes au dessous de 150000 / mm3. (30) 

 

Cependant, la sévérité de la thrombopénie ne permet pas à elle seule d’apprécier le risque 

hémorragique. Pour la prise en charge, il convient de prendre également en compte les critères 

de gravité d’une thrombopénie : 

 -   importance de la thrombopénie 

 -   importance du risque hémorragique 

 -   terrain du patient 

 -   mécanisme de la thrombopénie : risque majoré en cas de thrombopénie centrale 

 -   absence de réponse à un traitement de première ligne : corticoïdes, Ig intraveineuses 

 

En chirurgie dentaire, on considère qu’en dehors de la présence d’autres facteurs de 

risque :(34) 

 -   en cas de thrombopénie légère : les soins et actes chirurgicaux sont possibles 

- si le nombre de plaquettes est  ≤ 80 000 : Nécessité un appel au 

médecin/hématologue et une prise en charge hospitalière pluridisciplinaire. Une 

transfusion, une prescription de corticoïdes ainsi qu’une surveillance sur plusieurs 

jours peuvent être nécessaires. 

 

 

 

 

On considère ainsi qu’une thrombopénie est : 

-   légère : entre 100000 et 150000 plaquettes /mm3 

-   modérée : entre 30000 et 10000 plaquettes /mm3 

-   sévère : en dessous de 30000 plaquettes /mm3 
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Les manifestations buccales d’une thrombopénie associent : 

 

- un purpura pétéchial : lésions multiples dont la teinte varie du rouge au bleu pourpre. 

Elles ne blanchissent pas à la pression et siègent surtout au niveau du palais. 

Le test à la vitro pression est négatif. 

- des ecchymoses 

- des gingivorragies spontanées ou provoquées 

- des bulles sanglantes dans la cavité buccale 

 

 
 
Figure	  16	  :	  Bulle	  hémorragique	  linguale,	  	  purpura	  pétéchial	  du	  voile	  du	  palais	  et	  quelques	  pétéchies	  linguales	  

(35)	  

Un grand nombre d’étiologies est connu, mais les thrombopénies acquises sont plus 

fréquentes que les constitutionnelles. 
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- thrombopénies acquises : 
 

Catégories Etiologies possibles Caractéristiques 

 
 

Centrales 
 
 

 
- hémopathies malignes 
- aplasie médullaire idiopathique ou 

secondaire à une exposition d’un toxique 
(chimiothérapie, radiothérapie, 
médicaments) 

- infection virale 
- cause bénigne rapidement réversible 

(carence aigüe en folates ou intoxication 
alcoolique aigüe) 

 

- moelle pauvre en 
mégacaryocytes 

- atteinte fréquente des autres 
lignées 

 

 
Périphériques 

par 
consommation 

 

Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) 

- sepsis grave 
- métastase médullaire 
- pathologies obstétricales 

 

Microangiopathie thrombotique 
(purpura thrombotique thrombocytopénique PTT 

+ syndrome hémolytique et urémique SHU) 
 

- fièvre 
- signes neurologiques centraux 

fluctuants 
- après prise certains 

médicaments (chimiothérapie, 
ciclosporine) ou au cours de 
certains cancers (linite 
gastrique) 

 

Infectieuse 
- oreillons, rubéole, rougeole, 

varicelle, hépatite… 

 
Périphériques 
par anomalie 
de répartition 

 

Hyperspélisme (spélomégalie) dont la principale 
cause est la cirrhose 

- thrombopénie modérée 
- neutropénie 
- anémie modérée 

 
 
 
 
 
 
 

Par destruction 
immunologique 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Purpura thrombopénique immunologique (PTI) 

 
 

- auto anticorps dirigés contre 
les déterminants antigéniques 
de la membrane plaquettaire 

- thrombopénie isolée sans 
anomalie des autres lignées 

 

Thrombopénie immunoallergique d’origine 
médicamenteuse 

 

- anticorps se fixent sur la 
membrane en présence d’un 
médicament responsable 

- survenue brutale 7 à 10 j après 
la prise médicamenteuse 

- guérison 5 à 10 j après l’arrêt 
 

 
 

Thrombopénie due à un allo anticorps 
 
 
 

- thrombopénies fœtales et/ou 
néonatales 

- purpura post transfusionnel 
(rare avec le mode de 
préparation actuel des produits 
sanguins) 

	  
Figure	  17	  :	  Thrombopénies	  acquises	  
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- thrombopénies constitutionnelles : 
 
Avant d’envisager le caractère constitutionnel d’une thrombopénie, les causes acquises 

doivent être exclues. Leur classification est rendue difficile par le manque de données 

physiopathologiques et par leur hétérogénéité clinico-biologique. 

Nous les classerons en fonction du volume plaquettaire moyen : 
Taille plaquettes Pathologies Caractéristiques 

 
Microcytaire 

 
Syndrome de Wiskott-Aldrich 

 
- lié au chromosome X 
- diminution du nombre et de la durée de 

vie des plaquettes 
- déficit en granules intra plaquettaires 

 
 

Normocytaire 
 
 
 

Thrombopénie familiale 

 
- transmission autosomique dominante 
- thrombopénie modérée peu 

symptomatique 
- peut évoluer vers une hémopathie 

myéloïde 

 
Amégacaryocytose congénitale 

 

 
- transmission autosomique récessive 
- thrombopénie isolée sévère évoluant 

vers une aplasie médullaire 

Thrombopénie et absence radius 

 
- transmission autosomique récessive 
- thrombopénie centrale sévère 
- malformations squelettiques (absence 

bilatérale de radius) 

Syndrome des plaquettes Québec 
 

- transmission autosomique dominante 
- thrombopénie inconstante et modérée 

 
 
 
 

Macrocytaire 
 
 
 

 

 
Syndrome May-Hegglin 

 

 
- transmission autosomique dominante 
- anomalie chromosome 22 
- thrombopénie isolée modérée 
- présence de corps de Döhle intra 

leucocytaire 
 
 

Syndrome de Bernard-Soulier 
 

 
- transmission autosomique récessive 
- thrombopénie modérée s’aggravant 

avec le temps 

 
Syndrome des plaquettes grises 

 

 
- transmission variable 
-  plaquettes géantes dépourvues de 

granulations azurophiles 

Syndrome de Jacobsen = 
Thrombopénie familiale de Paris-

Trousseau 

 
- transmission autosomique dominante 
- retard mental modéré 
- retard de croissance staturo-pondéral 
- dysmorphie faciale et anomalie des 

extrémités 
- malformation cardiaque et génito-

urinaire 
 

Figure	  18	  :	  Thrombopénies	  constitutionnelles 
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II.2.2.1.1.2.2) Thrombopathies  
 

Les thrombopathies présentent les mêmes manifestations buccales que les thrombopénies. 

Le diagnostic d’une thrombopathie est envisagé lorsque le TS est allongé tandis que la 

numération plaquettaire est normale. 

On distingue : 

 

- Thrombopathies constitutionnelles : 

 

Chacune des fonctions fondamentales de la plaquette peut être déficiente (adhésion, 

agrégation, sécrétion). Voici les principales pathologies rencontrées qui en sont à l’origine. 
 

Pathologie Caractéristiques 
 
 
 

Syndrome de Bernard-Soulier 
 
 
 
 

 
  - diminution ou absence de gpIb 

 
- absence d’adhésion au sous endothélium vasculaire 
 
- transmission autosomique récessive 
 

 
 
 
 

Thrombasthénie de Glanzman 
 
 
 
 

 
- déficit qualitatif ou quantitatif de gp IIb / IIIa 
 
- absence d’agrégation plaquettaire 
 
- transmission autosomique récessive 
 
- retrouvée souvent dans les populations à forte consanguinité 
 

 
 

Thrombopathie du pool vide : 
-syndrome Hermansky-                    

Pudlak 
-  syndrome de Chediak-

Higashi 
-syndrome de Wiskott-Aldrich 

 
 

Syndrome de la plaquette grise 
 
 

 
Pathologies sécrétoires : 
 
- trouble de la signalisation 
 
- trouble de la sécrétion des granules 

Thrombopathie Québec 

 
- anomalie du facteur V plaquettaire 
 
- diminution des fonctions pro coagulantes 
 
- transmission autosomique dominante 
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Figure	  19	  :	  Thrombopathies	  constitutionnelles	  

	  
- Thrombopathies acquises : 

 

Le caractère acquis des pathologies est envisagé face à l’absence d’antécédents 

hémorragiques personnel ou familial signalés lors de l’interrogatoire, ou à l’apparition récente 

de la symptomatologie fonctionnelle. 

 

- Thrombopathies acquises d’origine médicamenteuse : 

 

Un certain nombre de médicaments modifie les fonctions plaquettaires. 

Les anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS) acétylent la cyclo-oxygénase, enzyme 

plaquettaire de la formation du TXA2.  

L’acide acétylsalicylique (Aspirine) inhibe de façon irréversible cette synthèse, c’est à dire 

qu’il faudra attendre environ 8 jours (temps de formation plaquettaire) pour que les fonctions 

plaquettaires soient restaurées complètement. 

 
 

Les autres AINS ne présentent pas cet effet retard. Les antiagrégants (AAP) sont également à 

l’origine de modifications des fonctions plaquettaires.  

Syndrome de Scott 

 
- anomalie du cytosquelette induit un trouble de l’exposition des phospholipides 
membranaires 
 
- défaut d’activation de la coagulation 
 
- transmission autosomique récessive 
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La Ticlopidine et le Clopidogrel bloquent la voie de l’ADP, une des voies de l’activation 

plaquettaire par un mécanisme d’inhibition spécifique d’un récepteur de l’ADP. 

 
Figure	  20	  :	  Inhibition	  de	  l'activation	  plaquettaire	  via	  clopidogrel	  (36) 

Enfin, parmi les thrombopathies médicamenteuses iatrogènes, nous pouvons citer : 

   -   les dextrans : ils inhibent l’agrégation des plaquettes de façon non spécifique 

   -   certains antibiotiques (pénicillines, céphalosporines) : ils se lient à la surface plaquettaire 

et interfèrent avec la fixation du facteur Von Willebrand et les inducteurs de l’agrégation 

comme l’ADP et l’adrénaline  

   -   les diurétiques  

   -   les inhibiteurs calciques qui entravent la mobilisation nécessaire du calcium à la réponse 

plaquettaire 

   -   les anesthésiques 

   -   l’alcool 

   -   certaines chimiothérapies / Irradiations 

- Thrombopathies associées à une pathologie organique : 

 

D’authentiques pathologies peuvent entraîner des anomalies secondaires de la fonction 

plaquettaire : 

   -   syndromes myéloprolifératifs et pré leucémiques   

   -  dysglobulinémie :	   appelée également dysgammaglobulinémie. C’est une anomalie des 

gammaglobulines sanguines 
   -   myélodysplasie : anomalie de la moelle osseuse 

   -   insuffisance rénale chronique 

   -   valvulopathie cardiaque 

   - maladie auto-immune avec des auto-anticorps dirigés contre les glycoprotéines 

membranaires 

   -   hépatopathie chronique. 
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II.2.2.1.1.3) Anomalies par atteinte plasmatique  (7) (26) (28) (24) 
(37) 

 
 

Pathologie 
 

Caractéristiques Diagnostic 

 
Afibrogénémie 

congénitale 
 

- exceptionnelle et grave 
- transmission autosomique dominante 

- allongement TQ et TCA 
- dosage fibrinogène 

Maladie de Von 
Willebrand 

 
- la plus fréquente des maladies 

hémorragiques héréditaires de 
l’hémostase primaire 

- diminution de la synthèse de FVW 
- le plus souvent transmission 

autosomique dominante 
- signes cliniques : purpura 

ecchymotiques, hémorragies 
amygdaliennes, épistaxis, ménorragies… 

 

- suggéré par clinique et 
interrogatoire 

- allongement TS 
- allongement TCA 

 
- confirmé par tests spécifiques : 

FVW : Ro 
FVW : Ag 

Dosage F VIII 

 
Type 1 

 
Déficit 

quantitatif 
partiel 

 

 
- le plus commun (75 % 

des cas) 
- souvent pas de 

symptômes tant que pas 
de blessures 

 

 
FVW : Co abaissé dans les même 

proportions que le FVW : Ag et que le 
dosage F VIII 

 
Type 2 

 
Anomalie 
qualitative 

 

- 20 à 25% des cas 
- différents sous types 

(impliquant des 
traitements différents) 

- transmission autosomique 
dominante 

 
- 2A : le plus courant, le 

FVW ne maintient pas les 
plaquettes 

 
- 2B : le FVW amène les 

plaquettes à s’agglutiner 
mais dans la circulation 
sanguine plutôt que sur la 
brèche 

 
- 2N : le FVW ne joue pas 

son rôle de transport du 
facteur VIII 

- autres : très rares, comme 
le 2M 

 
 
FVW : Co plus bas que le FVW : Ag et 

le dosage du F VIII 

 
Type 3 

 
Déficit 

quantitatif 
total 

 

 
- transmission autosomique 

récessive 
- très rare 
- forme la plus grave 
- hémorragies fréquentes et 

graves sans traitement 
 

 
          diagnostic le plus aisé : 
 

- TS très allongé 
- Taux F VIII très diminué 
- Dosage FVW nul 

Figure	  21	  :	  Anomalie	  par	  atteinte	  plasmatique 
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II.2.2.1.2) Les pathologies de la coagulation 
 

Les troubles de la coagulation se caractérisent le plus souvent par une hémorragie : (27) 

-   provoquée par un traumatisme minime 

-   unique 

-   localisée au niveau des tissus profonds (hématome) 

-   de volume moyen ou important (litre) 

-   différée 

-   récidivante 

-   pouvant perturber la cicatrisation 

 
Les manifestations buccales de ces pathologies sont : (38) 
 

 - pathologies acquises de la coagulation : 

 - pétéchies (palatines, jugales) 

 - ecchymoses, purpuras 

 - hémorragies buccales spontanées 

 

- pathologies héréditaires de la coagulation : 

 - hémorragies buccales : elles peuvent faire suite à une chirurgie, ou 

accidentelles chez l’enfant lors de morsure banale, de chute ou de déchirure du frein. 

 - hémorragies dentaires : très fréquentes, pouvant même débuter avant la chute 

ou l’avulsion d’une dent temporaire. En effet, la mobilité de la dent suffit à agresser la 

gencive. 

 - hémorragies oropharyngées : peuvent être graves à cause du risque 

d’asphyxie lorsqu’elle siègent au niveau du plancher buccal ou de la base de la langue. 

 
 

Figure	  22	  :	  Saignement	  spontané	  sur	  dent	  
temporaire	  chez	  un	  patient	  hémophile	  (28)	  

	  

	  
	  

Figure	  23	  :	  Gingivorragie	  spontanée	  chez	  un	  
hémophile	  (39)
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II.2.2.1.2.1) Pathologies acquises de la coagulation (7)(26)(28)(24)(37)(40) 
Pathologies Caractéristiques Etiologie Diagnostic 

Insuffisance 
hépatocellulaire 

 
- signes hémorragiques dépendant 

de la gravité de l’atteinte 
- déficit de synthèse des protéines 

de la coagulation (activateurs et 
inhibiteurs) 

- parfois diminution de leurs 
clairances 

- hépatite 
acquise 
fulminante 

- hépatite 
chronique 
sévère 

- cirrhose du 
foie 

- pathologies 
biliaires 

 
-  allongement TQ 
-  allongement 
TCA 
- raccourcissement 
du TLE 
-  thrombopénie 
modérée 

Coagulation 
intravasculaire 

disséminée 
 

(CIVD) 

 
- génération de thrombine médiée 

par la voie du FT 
- formation exagérée de fibrine 
- défaillance du système inhibiteur 

(AT, PC, PS) 
- dysfonctionnement système 

fibrinolytique 
 

- saignements cutanéo-muqueux 
spontanés, plus rarement viscéraux 

- microthrombose des gros organes 
- atteinte cutanée extensive et 

nécrotique 
 
 

- médicale : 
infection sévère virale, 
bactérienne, parasitaire, 
cancer, leucémie, 
accident transfusionnel 

- obstétricale : 
hématome rétro 
placentaire, embolie 
amniotique, toxémie 
gravidique 

- chirurgies 
lourdes, 
traumatismes 

- autres : 
morsure serpent, 
embolie graisseuse… 

-  thrombopénie 
-  allongement               
TCA et TQ     
variable 
-  diminution 
variable des 
facteurs 
- raccourcissement 
TLE 
-  augmentation 
D-Dimère 
-  diagnostic à 
partir d’un 
algorithme (41) 

 
Hémophilie 

acquise 
 
 

Anti VIII acquis 
 

 
- pathologie rare 
- AC (IgG) dirigés contre le facteur 

VIII 
- âge de survenue moyen de 60 à 

67ans, sans prédominance de sexe 
- hémorragies cutanéo-muqueuses 
- possibles hémorragies gastro 

intestinales, urinaire, intra 
cérébrale 

 

 
-  pas encore bien établi 
-  mise en évidence 
d’un lien avec les 
maladies auto immunes 
(Gougerot-Sjögren 
notamment), les 
cancers ou hémopathies 
malignes 
 

- évoqué des 
saignement 
inexpliqués 
- TCA allongé 
malgré l’apport de 
plasma témoin 
normal 
- taux F VIII 
effondré 
- autres tests 
normaux 

Hypovitaminose 
K 

 
- synthèse non fonctionnelle de 

protéines vitamine K dépendantes 
- signes apparaissent lorsque le taux 

de facteurs de coagulation est 
inférieur à 20% 

- hématuries, ecchymoses, 
hématomes 

- chez l’enfant : saignements 
digestifs, du cordon ou 
intracrânien. 

 

-nouveau né : 
immaturité hépatique 
carence apport 
maternel 
 
-adulte : 
-absorption 
thérapeutique ou 
accidentelle de produits 
-secondaire à la prise 
antibiotique 
-rarement carence 
d’apport 
-déficit d’absorption 

- numération 
plaquettaire 
normale 
- TQ et TCA 
allongés 
- diminution f II, 
VII, X 
- F V et 
fibrinogène 
normaux 
- normalité après 
administration vit 
K 

Atteinte rénale : 
Insuffisance 

rénale chronique 

- rôle mineur dans l’hémostase : 
seul l’urokinase est concerné   

Figure	  24	  :	  Pathologies	  acquises	  de	  la	  coagulation 
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II.2.2.1.2.2) Pathologies constitutionnelles de la coagulation (7) (26) (28) (24) (37) (42) 
 
Pathologies Caractéristiques Diagnostic 

Hémophilie 
 
 

- fréquence estimée 1/5000 à 10000 
- maladie récessive liée au sexe : garçons atteints, 

filles indemnes de troubles cliniques. 
- symptomatologie conditionnée par l’importance 

du déficit en facteur 
 

- classification : 
sévère : moins de 1% de facteur par rapport à la 
normale 
modérée : entre 1 et 5% 
mineure : entre 5 et 30% 

 
- hémorragie cavité buccale 
- hématome profond 
- épistaxis 
- hémarthroses à répétition (genoux, cheville, 

coude, épaule, hanche) 
 

- types : 
Hémophilie A : déficit en facteur VIII 
Hémophilie B : déficit en facteur IX ou maladie 
de Christmas 

- clinique (hémarthroses) 
- TCA allongé 
- TQ-TS-FVW normaux 
- déficit isolé en f VIII  

ou f IX 

 
 
 
 
 

 
Déficit des 

autres 
facteurs de 

la 
coagulation 

 
 
 
 
 
 
 

 
- exceptionnel 
- expression clinique soit totalement absente, soit 

corrélée à l’intensité du déficit, soit non corrélée 
(XI, VII) 

 
- facteur XI : maladie de Rosenthal, 1/100 000 
- peu de saignements spontanés, plutôt hémorragie 

urinaire 
- facteur V : 1/ 1 000 000 
- facteur V+VIII : 1/1 000 000 

dû à la mutation du gène ERGIC sur 
chromosome 18 
syndrome hémorragique léger 

- facteur VII : 1/500 000 
- facteur X : 1/1 000 000 

les déficits sévères se révèlent très tôt 
- facteur II : 1/ 2 000 000 
- facteur XII  
- facteur XIII : 1 / 5 000 000 
       dans 80% des cas, le déficit est sévère et grave 

 
 

- fibrinogène : difficilement estimable, nécessite 
une différenciation entre afibrinogémies, 
dysfibrinogémies et hypofibrinogémies. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

- dosage TQ, TCA, TT 
- diagnostic confirmé par 

dosage spécifique du 
facteur 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

- augmentation TQ, TCA 
- dosage fibrinogène 
- dosage immunologique 

 

 
 

Figure	  25	  :	  Pathologies	  constitutionnelles	  de	  la	  coagulation 
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II.2.2.1.3) Prise en charge  
	  
Des recommandations ont été émises par la société francophone de médecine buccale et de 

chirurgie buccale en 2005 pour les avulsions dentaires et kystectomies chez les patients 

présentant un déficit constitutionnel en facteur(s) de l’hémostase (FH). (43) 

 

La prise en charge des patients entrant dans ce cadre implique : 

- un milieu spécialisé avec un plateau technique adéquat (personnel formé, matériel 

d’hémostase adapté) 

- une étroite collaboration entre l’odontologue ou le stomatologue et l’hématologue 

pour le choix du protocole qui est fait sur la base du bilan hématologique, de l’examen 

clinique (ouverture buccale, importance du délabrement dentaire, état des tissus mous, degré 

d’édentation, taille du kyste) et radiographique (orthopantomogramme). Le protocole adopté 

est expliqué au patient. 

- évaluer les facteurs de risque (critères DCP : annexe 1) qui sont déterminants pour le 

protocole :  

• Déficit (D) : par exemple, un patient hémophile sévère et un patient atteint d’une 

maladie de Willebrand modérée ne peuvent s’inscrire dans le même protocole ;  

• Chirurgie (C) : avulsions uniques ou multiples de dents sur l’arcade ou de dents 

incluses, taille du kyste, présence d’une réaction inflammatoire ;  

• Compliance du patient (P) : évaluation de son observance du traitement, de son 

aptitude à l’auto-traitement, de sa capacité à comprendre la procédure, de son éloignement du 

centre hospitalier, de ses habitudes socio-professionnelles. 

Le tableau en annexe 2 synthétise la prise en charge. 

	  
Chaque service propose son protocole de prise en charge, à l’image de celui de Lille qui a 

récemment voulu évaluer l’efficacité, la tolérance et la compliance des patients au protocole 

du service pour la prévention des saignements après avulsions dentaires chez les patients 

hémophile, porteurs d’une maladie de Von Willebrand ou thrombopéniques.(44)  

L’étude menée par Laborde A., Barralle M.M, Biernat. Et Ferri.J incluait trente-sept patients. 

Des saignements se sont produits chez treize patients (35,1 %) et 7 d’entre eux (18,9 %) ont 

dû consulter aux Urgences pour contrôler le saignement. 
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II.2.2.2) Les médicaments limitant l’hémostase 
 

Le nombre de patients ayant recours à la prescription de ces médications est en nette 

augmentation du fait de l’allongement de l’espérance de vie des populations et de 

l’augmentation de l’incidence des pathologies cardiovasculaires.  

 

II.2.2.2.1) Les agents antiplaquettaires (AAP) (7) (45) (46) (47) (48) 
	  
Les AAP agissent sur l’hémostase primaire dont ils altèrent l’adhésivité et l’agrégabilité 

plaquettaire. Ils sont principalement utilisés pour prévenir (prévention primaire) ou limiter 

(prévention secondaire) la thrombose artérielle.   

On distingue deux groupes principaux : les anti-activateurs et les antiagrégants plaquettaires. 

 

- Les anti-activateurs : 

Ils sont administrables par voie orale et prescrits le plus souvent dans le cadre d’un traitement 

ambulatoire au long cours. 

 
DCI Nom de Spécialité Indications Action 

 
Aspirine et salicylés 

 
   

Acétylsalicylate de 
lysine 

KARDEGIC 75mg, 160mg, 300mg 
CARDIOSOLUPSAN 100mg, 

160mg 

- après un accident 
ischémique myocardique 
- après un pontage aorto-
coronarien 

Inhibition irréversible de 
la COX diminuant 

Acide 
acétylsalicylique 

ASPIRINE PROJECT 300mg 
ASPIRINE UPSA 325 mg 

CATALGINE 250 mg 

- après un accident 
cérébral ischémique la synthèse du TXA2 

Aspirine+ 
dipyridamole ASASANTINE LP - après un accident 

cérébral ischémique  

 
Thiénopyridines 

 
   

Clopidogrel PLAVIX 75 mg 

• Seul 
- après un infarctus du 
myocarde récent 
- après un accident 
cérébral ischémique 
constitué récent 
- en cas d’artériopathie 
oblitérante des membres 
inférieurs établie 

• En association 
avec l’aspirine 

- après un syndrome 
coronaire aigu sans sus-
décalage du segment ST 

Inhibition de l’activation 
en bloquant 
irréversiblement le 
récepteur de l’ADP 
couplé à l’adénylcyclase. 
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Ticlopidine TICLID 250 mg 
TICLOPIDINE Gé 250 mg 

• Seul 
- après un accident 
cérébral ischémique 
- artériopathie chronique 
oblitérante des membres 
inférieurs symptomatique 
- hémodialyse chronique 

• En association 
avec l’aspirine 

- après revascularisation 
myocardique avec pose de 
stent 

Inhibition de l’activation 
en bloquant 
irréversiblement le 
récepteur de l’ADP 
couplé à l’adénylcyclase. 

 
Autres 

 
   

Dipyridamole CLERIDIUM 150 mg 
PERSANTINE 75 mg 

En association avec AVK 
- prothèses valvulaires 
mécaniques 

Ralentit la recapture de 
l’AMP 

Flurbiprofène CEBUTID 50 mg 

Seul 
- après un infarctus du 
myocarde ou une 
revascularisation 
myocardique, lorsque le 
traitement par aspirine est 
temporairement contre-
indiqué. 

 
Inhibiteur réversible de 

la synthèse du TXA2 

	  

Figure	  26	  :	  Les	  anti-‐activateurs 

- Les antiagrégants : 

Il s’agit de puissants AAP, injectables par voie intraveineuse, réservés à l’usage hospitalier 

dans le cadre de la cardiologie interventionnelle. Leur prise en charge est donc exclusivement 

hospitalière. Ce sont des antagonistes de la gpIIb/IIIa, empêchant la formation de l’agrégat 

plaquettaire quelle que soit la voie d’activation utilisée. 
DCI Nom de spécialité Caractéristiques 

Abciximab REOPRO® 

 
- AC monoclonal murin 
- blocage irréversible 
- demi-vie longue 
- effet de rémanence plusieurs heures après l’arrêt 

de la perfusion 
 

Tirofiban AGRASTAT® 

 
- peptide de synthèse 
- blocage réversible 
- demi-vie courte 
- clairance rapide 

 

Eptifibatide INTEGRILIN® 

 
- peptide de synthèse 
- blocage réversible 
- demi-vie courte 

 
	  

Figure	  27	  :	  Les	  antiagrégants 
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La prise en charge des patients traités par AAP en odontologie a été clairement définie en 

2005 par la SFMBCB, qui a établi des recommandations. Elles concernent les AAP prescrits 

au long cours en ambulatoire, ceux utilisés en cardiologie interventionnelle en sont exclus. 

La prise d’aspirine à forte dose (dose totale journalière supérieure à 500 mg) est considérée 

comme un cas particulier et fait l’objet de recommandations singulières. 

 

Recommandations de la SFCO/HAS/AFSSAPS: (46) 

 

- pas d’arrêt du traitement par AAP 

Alors que jusqu’en 2000, la majorité des auteurs préconisait l’arrêt du traitement AAP avant 

une chirurgie, nous savons maintenant que celui-ci n’est plus justifié et acceptable. En effet, 

le risque thromboembolique encouru par le patient au cours des 8 à 10 jours suivant l’arrêt de 

son traitement est plus grand que le bénéfice qu’apporterait l’arrêt en terme de risque 

hémorragique. 

 

- évaluation pré opératoire 

Il n’existe pas d’examen systématique de routine susceptible d’apporter des informations 

pronostiques sur le risque hémorragique. 

L’évaluation du risque opératoire repose donc sur l’interrogatoire médical, qui devra mettre 

en évidence les facteurs suivants : 

- facteurs susceptibles de potentialiser le saignement 

- risque médical : hémorragique et/ou cardiovasculaire 

- degré d’autonomie et de coopération du patient. 

 

- structure de prise en charge : ville ou milieu hospitalier 

La prise en charge hospitalière systématique d’un patient traité par AAP n’est pas justifiée. 

Le choix se fera en fonction de l’analyse pré opératoire, et si besoin est, après avis du 

médecin traitant. 

On préfèrera diriger le patient vers une structure hospitalière lorsque : 

- association de plusieurs facteurs de risque de saignement  

- +/- pathologie cardiovasculaire sévère ou non stabilisée 

- +/- état de santé altéré 

- +/- patient non coopérant 

- association de deux AAP : aspirine + dipyridamole ou aspirine + clopidogrel 
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Sur ce dernier point, une étude récente a voulu évaluer la fréquence des complications 

hémorragiques de patients prenant deux AAP. (49) 

Sur les 181 patients comprenant l’étude : 

- 165 présentaient une légère hémorragie per opératoire (moins de 30 minutes) 

- 15 ont eu une hémorragie de plus de 30 minutes 

- 1 dont l’hémorragie a duré 60 minutes : il  est précisé pour ce cas la présence 

concomitante d’inflammation et d’extraction de trois racines. 

Dans tous les cas, les hémorragies ont été stoppées à l’aide de mesures hémostatiques locales.  

 
- anesthésie : 

En première intention, l’anesthésie locorégionale (ALR) du nerf alvéolaire inférieur est 

déconseillée, on lui préfèrera une anesthésie locale. 

En cas d’échec ou d’impossibilité, une ALR sera pratiquée en utilisant une aiguille avec un 

diamètre externe maximum de 27 Gauge ou 0.40 mm, et en injection lente pour limiter le 

traumatisme tissulaire. 

 

- hémostase : 

Il est indispensable de réaliser des sutures des berges de la plaie et une compression locale. 

L’utilisation d’hémostatiques locaux résorbables est conseillée. Annexe 3 

 

- complication Hémorragique post opératoire : 

Les complications hémorragiques en cas de poursuite du traitement par AAP sont rares et le 

plus souvent de bon pronostic. Elles seront traitées par reprise chirurgicale de l’hémostase et 

la surveillance clinique. 

 

- cas particulier : prise d’Aspirine à forte dose (dose journalière supérieure à 500mg) 

Cette prescription répond à des indications antalgiques et/ou antipyrétiques et/ou anti-

inflammatoires, et non plus la prévention de complications thromboemboliques. L’arrêt de 

l’aspirine est donc envisagé sans risque, d’autant qu’il existe des alternatives thérapeutiques 

en tant qu’antalgique, antipyrétique ou anti-inflammatoire. La chirurgie sera reportée de 5 

jours après l’interruption du traitement (si l’on tient compte de la compétence hémostatique) 

ou de 10 jours (si l’on souhaite que l’action de l’aspirine ait complètement disparu). En cas 

d’urgence, l’intervention peut avoir lieu sans arrêt du traitement, on adoptera alors la même 

attitude que pour les AAP. 
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II.2.2.2.2) Les anticoagulants oraux 
 
En France, la vente d’anticoagulants oraux a doublé entre 2000 et 2012, et on estime à 3,13 

millions le nombre de patients ayant déjà reçu un tel traitement au cours de l’année 2013. (50) 

Connaissant le risque hémorragique associé à ces médicaments et l’enjeu de santé publique 

qu’ils représentent, on comprend l’importance pour le chirurgien dentiste d’appréhender les 

caractéristiques de ces médications. 

 

II.2.2.2.2.1) Les antivitamines K (AVK) 
 

Les AVK sont prescrits en France chez environ 1% de la population. (26) Ils ont une action 

anticoagulante indirecte en diminuant la synthèse hépatique des facteurs procoagulants 

vitamine K dépendant (facteurs II, VII, IX et X). (15) (26)  

Les indications et contre-indications des principaux AVK commercialisés en France sont 

regroupées dans le tableau suivant : (15) (50) 

 
 

Famille 
pharmacologique DCI Nom commercial Indications Contre-indications 

 
 

Coumarinique 
 
 
 
 

Acénocoumarol 
 

Sintrom®4 mg 

- cardiopathies 
emboligènes : prévention 
des complications 
thrombo-emboliques en 
rapport avec certains 
troubles du rythme 
auriculaire, certaines 
valvulopathies mitrales, les 
prothèses valvulaires 
- prévention des 
complications 
thromboemboliques des 
infarctus du myocarde 
compliqués : thrombus 
mural, dysfonction 
ventriculaire gauche 
sévère… en relais de 
l’héparine 

- existence de troubles de 
la coagulation acquis ou 
congénitaux 
- lésions organiques 
susceptibles de saigner 
- hypertension artérielle 
grave non contrôlée 
- insuffisance 
hépatocellulaire ou 
rénale sévère 
- incapacité du patient à 
respecter les règles du 
traitement ou les 
surveillance biologique. 

Minisintrom® 
1mg 

Warfarine 

Coumadine® 
2mg 

Coumadine® 
5 mg 

Dérivés de 
l’indanédione 

Fluidione Préviscan® 
20 mg 

- traitement des 
thromboses veineuses 
profondes et de l’embolie 
pulmonaire ainsi que la 
prévention de leurs 
récidives, en relais de 
l’héparine 

 

	  

Figure	  28	  :	  Principaux	  AVK 
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L’INR est le seul test adapté pour une surveillance biologique de la prise d’AVK. 

La gestion des AVK est complexe et présente deux risques permanents. Le premier risque 

serait de traiter insuffisamment le patient et ainsi l’exposer au risque thrombotique. 

C’est pourquoi le médecin prescripteur cherche à atteindre un INR cible en fonction de la 

pathologie ou du risque encouru par le patient, comme le synthétise le tableau suivant : (26) 

  
Indications des AVK 

 
Zone thérapeutique de l’INR 

 
 

Traitement curatif 
 

Thromboembolie veineuse 
 

2-3 

Prévention des embolies 
systémiques 

Fibrillation auriculaire 2-3 
Prothèses : 

- valvulaires tissulaires 
- mécaniques aortiques à faible 
risque embolique 
- valvulaires mécaniques 

 
2-3 
2-3 

 
3-4,5 

Valvulopathies mitrales sévères 
avec facteurs favorisants 
(pathologies rénale et cardiaque ; 
médicaments) 

 
 

3-4,5 

Infarctus du myocarde avec 
thrombus mural ou dyskinésie 
emboligène 

 
2-3 

	  

Figure	  29	  :	  Valeur	  cible	  de	  l'INR 

L’autre risque consiste à trop anti coaguler et exposer le patient à un risque hémorragique. 

Il est donc important que les professionnels de santé et les patients eux même soient 

sensibilisés à ce risque, sachent reconnaître les signes évocateurs et les éventuels moyens de 

prise en charge.  

Pour toutes ces raisons, la prise d’une telle médication est considérée comme contraignante, et 

doit être bien comprise par le patient. Depuis janvier 2004 la remise d’un carnet d’information 

et de suivi de traitement doit obligatoirement accompagner la prescription d’AVK. Annexe 4 

(15) 

 

Enfin, l’effet des AVK peut être inhibé ou au contraire potentialisé par la prise simultanée 

d’autres médicaments, listés dans le tableau suivant. L’odontologiste devra y penser face à 

une hémorragie post extractionnelle chez un patient traité par AVK.(45) 
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A l’image de leurs travaux sur les patients traités par AAP, la SFCO a établi des 

recommandations pour la prise en charge des patients traités par AVK en chirurgie bucco-

dentaire. (15) Elles se limitent aux AVK prescrites au long cours. 

Les patients ayant une pathologie cardiovasculaire non stabilisée et/ou possédant d’autres 

anomalies constitutionnelles ou induites de l’hémostase ainsi que les patients traités par 

l’association AVK/AAP ne sont pas concernés par ces recommandations, ils impliquent une 

hospitalisation et une concertation pluridisciplinaire. 

  

Les spécificités de ces recommandations sont : 

 

- évaluation préopératoire  

Il est indispensable de prendre contact avec le médecin responsable du suivi du traitement du 

patient. De plus, il est nécessaire de déceler les éventuels facteurs favorisants du risque 

hémorragique, sans pour autant les considérer comme des contre-indications comme les 

pathologies associées (insuffisance rénale, insuffisance cardiaque sévère, hypertension, 

atteinte hépatique ou biliaire…), médicaments associés (comme ceux qui potentialisent les 

AVK cités précédemment), la durée du traitement (risque élevé pendant la phase d’équilibre) 

et l’âge (accidents hémorragiques plus fréquents à partir de 65 ans). 
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- l’arrêt systématique du traitement par AVK avant une intervention n’est pas justifié 

Avant ces recommandations, la littérature décrivait plusieurs théories. 

La première consistait en l’arrêt du traitement en réalisant ou non un relai héparinique, afin de 

réduire le risque hémorragique. Cependant, dans le cas d’un arrêt de traitement le risque 

thromboembolique est alors réel, plusieurs cas de séquelles graves ou mortelles ont été décris. 

Aujourd’hui il est préconisé de réaliser les interventions en chirurgie buccale sans interruption 

ou diminution de posologie des AVK en respectant les conditions suivantes : 

- réaliser un bilan biologique décrivant l’INR dans les 24 heures avant l’intervention 

- avoir un INR stable et inférieur à 4 

- respecter un protocole opératoire strict 

- utiliser systématiquement les moyens d’hémostases locales 

- assurer la continuité des soins (patient doit avoir les coordonnées de son praticien ou 

de celui d’astreinte) 

L’arrêt des AVK avec l’instauration d’un relais par héparine reste une alternative possible 

dans les cas d’intervention à haut risque hémorragique, ou chez le patient non coopérant. 

 

- anesthésie 

Les anesthésies locorégionales sont déconseillées. L’utilisation de vasoconstricteurs est à 

privilégier, sauf dans les rares cas de contre-indication de leur emploi. 

 

- structure de prise en charge : ville ou milieu hospitalier 

Le choix du lieu de prise en charge va se faire en fonction de l’acte à réaliser et de la valeur 

de l’INR, comme décrit dans le tableau suivant : 

 
 

 

 
Actes sans risque hémorragique 

ou à risque hémorragique 
modéré 

 

Actes à haut risque 
hémorragique 

 
INR inférieur ou égal à 3 

 

 
Prise en charge en pratique de ville 

 
Prise en charge hospitalière 

INR compris entre 3 et 4 Prise en charge hospitalière 
 

Prise en charge hospitalière 
 

 
Figure	  30	  :	  Lieu	  de	  prise	  en	  charge	  des	  patients	  traités	  par	  AVK	  (13) 
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Dans le cas de prise en charge en cabinet, il est préférable de limiter les soins lors de chaque 

rendez-vous afin de se placer dans le cas d’actes sans risque hémorragique ou à risque faible 

ou modéré. Enfin, il faut disposer d’un plateau technique en concordance avec le risque, 

notamment en ce qui concerne les moyens d’hémostase locale. 

 

- techniques d’hémostase 

Quelque soit l’acte réalisé, certaines règles sont à respecter : 

- la mise en place d’un matériau hémostatique résorbable intra-alvéolaire doit être 

systématique 

- toute plaie doit être suturée (fils résorbable ou non) 

- les points doivent être unitaires 

La technique d’hémostase utilisée sera fonction du geste opératoire et de l’INR du patient. 

 

 

 
Figure	  31	  :	  Arbre	  décisionnel	  de	  prise	  en	  charge	  des	  patients	  sous	  AVK	  (13) 
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Figure	  32	  :	  Protocole	  d'hémostase	  locale	  (13) 

 
- gestion des complications hémorragiques 

La règle est la reprise chirurgicale. Après anesthésie locale, la plaie est ré ouverte et vérifiée, 

les procédures d’hémostase locale sont alors réitérées. Les conseils sont renouvelés.  

Une exploration de l’INR et une numération plaquettaire devront être réalisées. Si le 

saignement persiste, le patient doit être dirigé vers un service hospitalier. 

 

II.2.2.2.2.2) Les nouveaux anticoagulants oraux (NACO) ou 
anticoagulants oraux directs (AOD) 

 
Les NACO ont été développés dans le but d’apporter une amélioration à la prise en charge 

anticoagulante, jusqu’alors dominée par les AVK et l’héparine. (51)  

Ils présentent comme avantage d’avoir une facilité de voie d’administration, une action rapide 

et spécifique, l’absence de TIH, une anticoagulation stable et une absence de nécessité de 

surveillance biologique. (52) (53) Ainsi, en 2009 le rivaroxaban et le dabigatran ont obtenu 

l’autorisation de mise sur le marché (AMM), l’apixaban en 2012.  

Les principales caractéristiques de ces nouvelles molécules sont synthétisées dans le tableau 

suivant. (54)(55) (56) (57) (58) 
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DCI Nom 
commercial Action Indications 

 
 
 
 
 

Rivaroxaban 
 
 
 
 
 

Xarelto® Inhibition directe 
du facteur Xa 

 
- prévention ETEV chez le patient adulte bénéficiant 

d’une pose programmée de prothèse totale de hanche 
ou de genou (1) 

- prévention des accidents thrombo emboliques en cas 
de fibrillation auriculaire non valvulaire (2) 

- traitement curatif de la maladie thromboembolique 
(3) 

- prévention des complications ischémiques après 
syndrome coronarien aigu (4) 

 

 
 

Dabigatran 
 
 

Pradaxa® 
Inhibition directe 
de la thrombine 

 
- (1) 
- (2) depuis 2009 
- prochainement (3) (4) 

 
 

 
 
 

Apixaban 
 
 
 

Eliquis® Inhibition directe 
du facteur Xa 

 
- (1) 
- (2) depuis 2009 
- prochainement (3) (4) 

 
 

Figure	  33	  :	  Principaux	  AOD	  

	  
Ces nouvelles molécules font l’objet de nombreuses recherches, visant à élargir encore leurs 

indications, mais l’agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé 

(ANSM) a tenu à rappeler que la mise en place d’un traitement anticoagulant doit se 

conformer aux strictes indications ayant l’AMM. (59) 

Les autorités sanitaires ont également mis en place une série d’actions afin d’accompagner cet 

élargissement de prescriptions : plan de suivi renforcé et informations régulières par l’ANSM, 

fiche de bon usage des médicaments (HAS, juillet 2013), lettre aux professionnels de santé de 

l’ANSM (septembre 2013)… (60) 

Les AOD ne sont pas dénués de risques de mésusages et de iatrogénies. 

Ils présentent des interactions médicamenteuses : (57) 

- communes : 

-   antiplaquettaires  

-   antifongiques azolés 

-   anticonvulsants inducteurs 

-   antibactériens : rifampicine, clarithromycine 

-   AINS 

-   aspirine 



	  

	  

61	  

- spécifiques au dabigatran : 

-   anti-arythmiques 

-   ciclosporine, tacrolimus 

 

Comme pour tout traitement anticoagulant, le patient doit signaler la prise d’un tel 

médicament aux professionnels de santé. 

A l’image du carnet des AVK, certains fabricants et comités scientifiques proposent l’accès à 

des cartes ou carnet d’information et de suivi pour le patient. Annexes 5 et 6. 

Il n’existe pas à ce jour d’examens biologiques de routine spécifiques fiables et reproductibles 

d’où l’impossibilité d’appréciation du risque hémorragique, comme peut le faire l’INR avec 

les AVK. Les AOD peuvent cependant perturber les tests de coagulation classiques, mais ces 

modifications doivent être interprétées avec prudence, car nous manquons encore de recul 

pour en tirer les conséquences cliniques. (58) 

 

De plus, ces molécules n’ont pas encore d’antidotes spécifiques, ce qui est problématique 

lorsqu’il y a la nécessité de stopper immédiatement l’effet de la molécule. Des travaux (in 

vitro et in vivo) sont ou seront prochainement en cours pour en développer. (51) (61) 

 

Des pistes aux résultats encourageant ont déjà été évoquées : (62) 

- le dabigatran pourrait être éliminé par dialyse ou hémofiltration 

- les anti-Xa pourrait être annihilés par un facteur Xa mutant recombinant 

- l’utilisation de charbon actif pourra être envisagée afin de limiter l’absorption en cas 

de surdosage au Rivaroxaban. 

 
La prise en charge en odontologie des patients bénéficiant des AOD n’est pas encore bien 

codifiée.  En effet, les seules études menées incluaient uniquement le risque hémorragique 

majeur comme critère de tolérance, à l’image par exemple des hémorragies intracrânienne, 

rétro-péritonéale, intraoculaires.(62) Par exclusion, il n’existe donc aucun consensus 

concernant le risque hémorragique engendré par les AOD en chirurgie orale.  

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.(63) 
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Comme avant toute chirurgie, une évaluation pré opératoire est nécessaire. 

L’évaluation du traitement par AOD, en l’absence d’examens de routine, repose uniquement 

sur des critères pharmacologiques : 

-   la dose administrée 

-   la demi vie du produit 

-   le délai d’administration avant et après l’intervention 

 

Il convient ensuite de mettre en évidence les éventuels facteurs de risques associés : (62) 

-    sujet âgé 

-  insuffisance rénale : nécessité de surveillance de la fonction rénale pour éviter le 

surdosage car la plupart des AOD sont éliminés en partie par le rein sous forme inchangée 

-    sujet faible poids (moins de 50 kg) 

-  insuffisance hépatique sévère 

-  traitement intercurrent susceptible d’accroître le risque hémorragique (AINS par 

exemple) 

 

Enfin, après analyse de ces différents éléments et en fonction de l’acte à réaliser, la question 

de l’arrêt, ou de la poursuite du traitement se pose. La décision doit bien sûr être prise en 

accord avec le médecin prescripteur. 

 

Les tableaux suivants résument une proposition retrouvée dans la littérature.(64) 

Acte à faible risque hémorragique 

 
Acte à risque modéré ou haut risque 

hémorragique, associé ou non à un problème 
d’hémostase 

 

 
Pas d’arrêt du traitement par AOD à condition que : 

- la fonction rénale soit normale 
- pas de facteurs de risque associés 
- utilisation de moyens d’hémostase adaptés 

 

 
Arrêt du traitement au moins 24 heures avant 
l’intervention, voire plus en fonction : 

- gravité du problème rénal 
- risque hémorragique de l’acte 

 
-voir tableau suivant- 

 
 

Figure	  34	  :	  Proposition	  de	  prise	  en	  charge	  en	  chirurgie	  orale	  des	  patients	  traités	  par	  AOD 

 
 
 
 
 



	  

	  

63	  

 
 

Fonction rénale 
(clairance de la créatinine, en 

mL/min) 
 

Demi-vie du 
Dabigatran 

 
Moment de la prise de la dernière dose de 

Dabigatran avant l’intervention 
 

Acte à risque modéré 
de saignement 

Acte à haut risque 
hémorragique 

 
> 80 

 

 
13(11-22) 

 

 
24 heures 

 

 
2-4 jours 

 
 

> 50 to ≤ 80 
 

 
15(12-34) 

 

 
24 heures 

 

 
2-4 jours 

 
 

> 30 to ≤ 50 
 

 
18(13-23) 

 

 
≥ 48 heures 

 

 
4 jours 

 
 

≤ 30 
 

 
27(22-35) 

 

 
2-5 jours 

 

 
5 jours 

 
 
Figure	  35	  :	  Choix	  du	  temps	  d'arrêt	  du	  traitement	  par	  Dabigatran	  après	  la	  dernière	  prise	  avant	  une	  chirurgie	  

orale	  programmée	  à	  risque	  modéré	  ou	  élevé	  d'hémorragie	  

	  
En cas de soins urgents, notamment pour des actes à haut risque hémorragique, ou lors 

d’hémorragie post opératoire, la prise en charge en secteur hospitalier est préférable, de façon 

à mettre en place une surveillance et avoir accès à un plateau technique complet. 

 

Il s’agit là d’une proposition de prise en charge, mais aucune étude n’a encore évalué 

réellement le risque hémorragique après une chirurgie orale sous AOD, et l’efficacité de 

l’hémostase locale. 

 

II.2.2.2.3) Les anticoagulants injectables 
	  

II.2.2.2.3.1) Les héparines   (45) (50)  
 

On distingue deux grandes familles d’héparines. 

 
- Les héparines standard ou héparines non fractionnées (HNF) 
 

DCI Nom 
commercial Administration Action Indications 

Héparine calcique Calciparine® Voie sous-
cutanée 

 
 
 

- action anti 
IIa 

 
 
 

 
- traitement curatif : 

- thromboses veineuses profondes 
constituées 
- embolies pulmonaires 
- IDM 
- embolies artérielles extra cérébrales 
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Héparine sodique 

 
Héparine 

Choay 
 
 Voie 

intraveineuse 

 
 

- action anti 
Xa 

 

 
-traitement préventif : 

- accidents thromboemboliques veineux 
ou artériels en milieu chirurgical 
- affection médicale aigüe 
- cardiopathie emboligène 

Héparine 
sodique 

panpharma® 
 

Figure	  36	  :	  Héparines	  standard	  

	  
- Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) 
 

DCI Nom Administration Action Indications 
 

Nadroparine 
 

Fraxiparine® 
Fraxodi® 

 

 
 
 
 
 
 

En dehors de 
l’hémodialyse, par 
voie sous-cutanée 

 
 
 
 
 
 

Action anti 
Xa 

prédominante 

 
-traitement curatif : 

- thromboses veineuses profondes 
constituées 
- embolies pulmonaires 
- angor instable 
- IDM à la phase aigüe 
 

-traitement prophylactique : 
- maladie thromboembolique veineuse en 
chirurgie 
- chirurgie oncologique 
- patients alités pour une affection 
médicale aigue 
- anticoagulation des circuits en 
hémodialyse 

 
 

Daltéparine 
 
 

 
 

Fragmine® 

 
Enoxéparine 

 
 

 
Lovenox® 

 
Tinzaparine 

 
Innohep® 

 
Figure	  37	  :	  Héparines	  de	  bas	  poids	  moléculaire	  

Les HNF et HBPM exposent à la survenue d’éventuelles complications : 

-  risque hémorragique 

-  phénomène allergique 

-  hématome au point d’injection 

- thrombopénie induite par l’héparine (TIH) dont deux formes sont classiquement 

décrites : l’une modérée et précoce (entre le 2ème et 5ème jour) et une forme grave et retardée. 

Elle doit être dépistée par la surveillance bihebdomadaire de la numération plaquettaire. 

 

Ces médications présentent également des contre-indications : 

-  antécédents d’allergie à la molécule 

-  pathologies hémorragiques constitutionnelles 

-  risques hémorragiques liés aux lésions organiques susceptibles de saigner (ulcères) 

-  antécédents de thrombopénie induite  par héparine 

-  24 première heures suivant une hémorragie intracérébrale. 



	  

	  

65	  

 

Enfin, l’administration des héparines doit faire l’objet d’une surveillance précautionneuse. 

Selon la molécule et l’indication pour laquelle elle est utilisée, un dosage de l’activité anti Xa 

et le TCA pourront être effectués. Pour un TCA de 2.5 à 3.5 et une héparinémie de 0.4 à 0.6 le 

malade est correctement anticoagulé.(28) 

En cas de surdosage, il est possible de réaliser une injection lente du sulfate de protamine qui 

est un antidote des héparines (plus efficace sur les HNF) tout en tenant compte de ses effets 

indésirables potentiels. Aucune recommandation concernant la prise en charge du patient 

traité par héparine en chirurgie dentaire n’a encore été clairement édictée.(65) La littérature 

s’accorde à conseiller de réaliser l’intervention juste avant l’injection suivante (dernière prise 

au moins 4 à 6 heures avant).(28) (65)  

Dans le cas de l’hémodialyse, l’intervention ne sera jamais réalisée moins de 6 à 8 heures 

après une hémodialyse afin de permettre l’élimination de l’héparine résiduelle, et il faut 

idéalement attendre 48 h avant la séance de dialyse suivante pour que la plaie soit 

correctement coagulée.(28) 

Pour des actes à faibles risques hémorragiques, il n’y a en général pas de raisons d’arrêter le 

traitement par héparine, la prise en charge doit comprendre une hémostase locale soignée. 

Pour des interventions plus complexes, une prise en charge hospitalière est préférable.(21) 

Enfin, en cas de doute, il est toujours préférable de prendre contact avec le médecin 

prescripteur pour évaluer ensemble de risque hémorragique. 

 
Figure	  38	  :	  Action	  des	  principaux	  médicaments	  limitant	  l'hémostase	  
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II.2.2.2.3.2) Fondaparinux (50) 
 

Il est commercialisé depuis 2002, et présente les caractéristiques suivantes : 

DCI Nom 
commercial Action Administration Indications 

Fondaparinux Arixtra ® 
Inhibiteur 
sélectif du 
facteur Xa 

Voie sous cutanée 

-traitement préventif : 
- ETEV en chirurgie orthopédique 
majeure du membre inférieur ou 
chirurgie abdominale (pour cancer 
notamment) de l’adulte 
 

-traitement curatif : 
- angor instable ou IDM 
- thrombose veineuse profonde aigues 
et embolies pulmonaires aigues de 
l’adulte 
- thrombose veineuse superficielle 
spontanée aigue symptomatique des 
membres inférieurs de l’adulte 

 
 

Figure	  39	  :	  Fondaparinux	  

	  

II.2.2.2.3.3) Autres anticoagulants injectables  
 

Ces médicaments présentent des indications bien précises et sont réservés à des niches 

thérapeutiques. (50) 

Le tableau suivant synthétise les caractéristiques des autres anticoagulants injectables toujours 

commercialisés. A ce titre, n’y figurent pas la Lépirudine (Refludan®) et la Désirudine    

(Revasc®) qui ne sont plus à la vente.  (66) (67) 

 
DCI Nom 

commercial Action Indications 

Antithrombine 
humaine Aclotine® Inhibiteur physiologique de la 

thrombine 

- déficits constitutionnels et acquis sévères 
en antithrombine 
 

Argatroban Arganova® Inhibiteur direct de la thrombine - adulte présentant un TIH de type II 
 

Bivalirudine Angiox® Inhibiteur direct de la thrombine 
- intervention coronaire percutanée 
- angor instable/IDM NSTEMI 
 

Danaparoide Orgaran® 
Action anti Xa +++ 

Action anti IIa 

-traitement prophylactique 
- maladie thromboembolique en chirurgie 
oncologique et orthopédique 
- manifestations thromboemboliques des 
patients atteints de TIH type II 

-traitement curatif 
- maladie thromboembolique chez les 
patients atteint ou antécédents de TIH type 
II 
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Protéine C Protexel® Inhibiteur de la coagulation 

- déficits constitutionnels sévères en 
protéine C 
- prévention de la thrombose chez 
l’hétérozygote lors d’interventions 
chirurgicale ou césariennes en cas de CI ou 
d’inefficacité de traitement à l’héparine-
AVK 
 

Défibrotide Defitelio® 

In vitro : 
- protection des cellules 
endothéliales 
- augmentation fonction t-PA 
- diminution fonction PAI I 

In vivo : 
pas encore identifié 

 

- traitement pathologies veino-occlusive 
hépatique sévère chez l’adulte, 
l’adolescent, l’enfant et le nourrisson de 
plus d’un mois. 

 
Figure	  40	  :	  Autres	  anticoagulants	  injectables	  

	  

II.2.2.2.4) Les thrombolytiques (68) (69) 
 

Les thrombolytiques sont des traitements puissants utilisés uniquement en situation d’urgence 

lorsque le pronostic vital est engagé. 

Le risque hémorragique sous traitement est majeur, la prise en charge est donc uniquement 

hospitalière. 

 

DCI 
Nom 

commercial 
 

Action Voie 
administration 

Indications 
 

Alteplase 
 

Actilyse® 
 Stimulation de lyse du 

caillot par stimulation de 
formation de la plasmine 

 

Intra veineuse 
ou intra 
artérielle 

- syndrome coronaire 
aigu 

- embolie pulmonaire 
massive avec choc 

cardiogénique 
 

Reteplase Rapilysin® 

 
Tenecteplase 

 
Metalyse® 

 
 

Figure	  41	  :	  Thrombolytiques	  
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II.3) Conduite à tenir  
 
Il convient de respecter certaines règles universelles avant, pendant et après tout acte de 

chirurgie. Cette gestion devra s’adapter à la situation clinique. 

 

II.3.1) Gestion pré opératoire 

 

Il est primordial avant tout geste chirurgical d’évaluer le risque hémorragique opératoire, en 

prenant compte les différents facteurs développés précédemment : 

- acte réalisé 

- pathologies ou médicaments limitant l’hémostase 

- résultats d’éventuels tests de la coagulation 

Nous aborderons dans la troisième partie l’interrogatoire qui est une étape clé dans 

l’appréciation de ce risque hémorragique. En cas d’incertitude sur la sévérité des pathologies 

du patient ou de ses médications, l’hématologue, le cardiologue ou le médecin prescripteur 

doivent être consultés. 

 

De plus, en fonction de cette analyse, des recommandations, et du plateau technique à 

disposition, et du patient (autonomie, coopération, stress) il conviendra de décider si le geste 

chirurgical peut être effectué au cabinet dentaire ou s’il est préférable d’adresser le patient à 

un service hospitalier. 

 

II.3.2) Gestion per opératoire 

 

II.3.2.1) L’anesthésie 
 

Il convient de choisir entre anesthésie locale, anesthésie loco régionale et anesthésie générale 

en fonction : 

- du cas clinique (nombre de dents à extraire, difficulté...) 

- des éventuelles contre indications ou recommandations  

- du stress et de la compliance du patient. 
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II.3.2.2) Planification de l’acte 
 

La chirurgie doit être programmée au cours d’un rendez-vous ultérieur en fonction de 

différents critères plus ou moins subjectifs. 

Programmer la chirurgie tôt le matin ou en début de semaine s’avère intéressant de façon à 

pouvoir gérer les éventuelles complications post opératoire au cours de la semaine. 

Pour des avulsions isolées, on préconisera par exemple de les réaliser secteur par secteur, ou 

bien deux secteurs antagonistes (secteur 1 et 4, puis 2 et 3) pour des raisons ergonomiques 

pour le praticien et de confort pour le patient. 

Pour des avulsions multiples, certains auteurs préconisent de se limiter à trois dents s’il est 

nécessaire de positionner un matériau hémostatique : en effet, il sera moins stable, notamment 

sur des zones soumises à des tensions musculaires fortes. (70) 

Enfin, l’opérateur en planifiant l’acte doit prendre en considération l’anatomie (éventuels 

vaisseaux et nerfs à proximité), notamment si un lambeau est nécessaire. 

 

II.3.2.3) Déroulement de l’acte 
 

Le geste chirurgical doit être le plus atraumatique possible. La manipulation des tissus mous 

doit être minutieuse, il est recommandé de préserver au maximum les tissus (gencive 

adhérente, papille) pour favoriser une cicatrisation de première intention.  

La syndesmotomie, la luxation et l’avulsion doivent être réalisées avec précaution afin 

d’éviter toute fracture alvéolaire ou d’apex. La luxation pourra être réalisée avec un 

périotome, en évitant la fracture de cet instrument fragile. 

Dans la mesure du possible, il faut privilégier la séparation radiculaire à l’ostéotomie. Enfin, 

il convient d’éliminer tout tissu de granulation lors du curetage, de régulariser si besoin 

l’alvéole. En effet, nous avons vu dans le II.2.1.2) que ces éléments peuvent être à l’origine 

d’une éventuelle hémorragie post-opératoire. 

 

II.3.2.4) Hémostase (15) (71) (72)  
 

Elle doit être systématique. Il existe différents « niveaux » et divers moyens d’hémostase, 

allant de la simple compression à la prise de médicament.  Annexe 3 

Le choix doit se faire en adéquation avec le risque hémorragique, et les recommandations en 

vigueur. 
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- Les moyens d’hémostase locaux extrinsèques : 

- Compresse simple ou iodoformée pliée, maintenue serrée sur la plaie, pendant 20-30 

minutes. 

 

- Les moyens d’hémostase locaux intrinsèques : 

- Méchage non résorbable: 

Mèche de gaze tassée, plis par plis en accordéon dans l’alvéole. 

Lors du déméchage, il existe toujours un risque de reprise de l’hémorragie. 

- Méchage résorbable: 

Il fait appel à l’utilisation de biomatériaux: gaze de cellulose oxydée (Surgicel, Sorbacel), 

éponge de gélatine (Spongel)…Ces produits sont friables et ne permettent pas d’exercer une 

véritable compression. Dès qu’ils sont imbibés, ils ont tendance à s’éliminer. 

 
Figure	  42	  :	  Utilisation	  Surgicel	  (73)	  

	  
- Méchage mixte: 

Résulte de l’association des 2 techniques précédentes. 

C’est la méthode qui présente le plus d’avantages. 

- Colle G.R.F. (Gélatine-Resorcine-Formol): 

La plaie doit être asséchée, comblée par une mèche résorbable (Surgicel) que l’on recouvre 

par la colle préalablement réchauffée. On obtient un pansement adhérant et stable. 

- Colles de fibrine ou colles biologiques (Biocol-Tissucol): 

Constituées de fibrinogène humain lyophilisé. 

Elles permettent d’obtenir un caillot adhérent à la plaie en raison de leur excellente tolérance, 

de leur pouvoir hémostatique et de leur résistance. 
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- Les moyens prothétiques : 

Consistent à utiliser les différents types de gouttière assurant une compression et une 

protection de l’alvéole dans laquelle un méchage a été effectué. 

Elles seront réalisables: 

- soit en résine cuite; 

- soit en résine auto polymérisable; 

- soit en pâtes thermoplastiques (Stents ou pâte de Kerr); 

- soit en pâte siliconée (Optosil, Silaplast). 

L’intrados de ces gouttières peut être tapissé avec une résine souple (Hydrocast). 

 

- Les moyens chirurgicaux : 

Ils sont utilisés lorsque l’hémorragie siège au niveau des parties molles. 

 - Sutures : les plaies doivent être suturées avec mise en place de points de suture 

unitaires séparés, à l’aide de fils résorbables (fils tressés ou monofils) ou non résorbables 

(soie, polyamides, polyéthylènes). Les fils à résorption rapide, présentent l’intérêt de ne pas 

nécessiter de ré intervention et d’accumuler moins de plaque bactérienne. Les surjets sont à 

éviter car le risque de saignement est plus important si un point de suture lâche. 

 

 
Figure	  43	  :	  Réalisation	  sutures	  unitaires(73) 

 

- Les moyens physiques : 

Utilisés seuls ou en association aux moyens chirurgicaux. 

Il s’agit de l’électrocoagulation ou hémostase électrique qui est réalisée soit à l’aide d’un 

bistouri électrique, soit par coagulation bipolaire vraie. 
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- Les moyens d’hémostase généraux : 

Elle réunit les moyens médicaux auxquels le praticien a recours, lorsque les moyens locaux 

lui paraissent insuffisants. Le plus largement utilisé est l’acide tranexamique (Exacyl®) qui 

agit en bloquant la fibrinolyse physiologique. Il s’utilise en compression d’une compresse 

imbibée lors de l’hémostase locale immédiate, et/ ou en bain de bouche passif (1 minute), 

quatre fois par jour durant sept jours. 

 

 
Figure	  44:	  Utilisation	  locale	  de	  l'acide	  tranexamique(73)	  

	  

II.3.3) Gestion post opératoire 

II.3.3.1) Gestion post opératoire immédiate 
 

Il est important de rester vigilant dans la période qui suit l’acte chirurgical, car c’est dans les 

trois premiers jours que le risque d’accidents hémorragiques est le plus important. (46) (74) 

Ainsi, le praticien ayant réalisé l’acte doit être joignable. 

 

Les conseils post opératoires sont décrits clairement au patient à l’oral, un document les 

rappelant peut aussi lui être remis. Annexe 7 

On lui explique qu’il faut : 

- préférer une alimentation molle et tiède afin de limiter toute irritation pouvant s’occasionner 

sur les sites d’avulsion. Il est également préférable de ne pas boire de liquide à l’aide d’une 

paille, parce que le mouvement d’aspiration peut déloger le caillot sanguin et retarder la 

cicatrisation en causant une alvéolite. 

- continuer son hygiène buccale : la plaque dentaire retarde la cicatrisation muqueuse. 

- commencer les bains de bouche seulement le lendemain de l’intervention dans le but de ne 

pas déstabiliser le caillot. 
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- ne pas cracher pour les mêmes raisons. 

- ne pas fumer ou boire de l’alcool jusqu’à cicatrisation muqueuse complète, soit deux à trois 

semaines, dans le but de réduire le risque d’infection et de saignement postopératoire par 

phénomènes irritatifs locaux. 

- mordre sur une compresse stérile en cas de saignements, éventuellement avec de l’eau 

oxygénée. Si le saignement ne passe pas, joindre le praticien. 

 

En plus de ces conseils, il est intéressant de lui remettre un compte rendu détaillant 

l’intervention, le type d’hémostase et la prescription post opératoire. Annexe 8 

 

La prescription doit être cohérente avec l’acte réalisé et doit prendre en compte l’état général 

du patient, ses médications quotidiennes et leurs éventuelles contre indications ou interactions 

médicamenteuses. 

Un rendez-vous de contrôle sera programmé sept jours après l’intervention, pour déposer les 

éventuelles sutures, et objectiver la cicatrisation. Une prise de contact à 24-48h peut être 

intéressante afin de s’assurer des suites opératoires et de la bonne mise en application des 

conseils par le patient. (46) 

II.3.3.2) Gestion des saignements post opératoires 
 

Face à une hémorragie post opératoire, il faut s’attacher à mettre en évidence sa cause, qui est 

la plupart du temps multifactorielle. 

 

Les causes anatomiques seront envisagées lorsqu’il s’agit d’un premier épisode alors que ce 

n’était jamais arrivé avec le patient, ou bien si lors de l’examen clinique et/ ou radiologique 

l’opérateur remarque une erreur opératoire, décrite dans le II.2.1.2). 

Si cela est déjà arrivé, la cause générale sera privilégiée. 

 

Dans tous les cas, un nouvel examen minutieux doit être entrepris, de l’interrogatoire à 

l’examen clinique. 

Une compression de 20 à 30 minutes sera tentée (sauf recommandations) (24), au terme de 

laquelle une reprise chirurgicale s’impose après anesthésie locale si le saignement persiste. 

L’utilisation de vasoconstricteurs peut être intéressante, sauf contre indication. 

Les conseils post opératoires sont renouvelés. 
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Ce saignement post opératoire peut aboutir également à la formation d’un caillot exubérant, 

notamment lorsque le patient présente un risque hémorragique. 

Il faudra alors l’éliminer, à l’aide par exemple  d’une lame froide ou bien à l’aide d’un 

bistouri électrique afin de cautériser. 

 

	  
	  

Figure	  45	  :	  Hématomes	  jugal	  infra	  orbitaire	  et	  
supra	  orbitaire	  suite	  à	  l'avulsion	  de	  38	  chez	  un	  
patient	  atteint	  de	  la	  maladie	  de	  Wilson	  et	  sous	  

héparine	  (Dr	  Pesudo	  M.)	  

 
 
	  

Figure	  46	  :	  Vue	  endobuccale	  d’un	  caillot	  exubérant	  
suite	  à	  l’avulsion	  de	  la	  38	  chez	  un	  patient	  atteint	  

de	  maladie	  de	  Wilson	  (Dr	  Pesudo	  M.) 

	  
 

 

 
 

Figure	  47	  :	  Caillot	  exubérant	  de	  4	  centimètres	  sur	  le	  site	  de	  la	  38	  (Dr	  Pesudo	  M.)	  
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Enfin, si le saignement subsiste, et que le patient présente des signes d’altérations de l’état 

général (détresse respiratoire, asthénie, hypotension) il convient de le rediriger vers un centre 

hospitalier. (46) En effet, il ne faut pas perdre de vue qu’une hémorragie peut-être grave et 

mortelle, la principale complication à laquelle nous faisons face en chirurgie buccale est 

l’obstruction des voies aériennes.(75) Celles-ci sont rares, peu de cas sont décrits dans la 

littérature. (76) 

Le service d’urgence procédera alors à l’examen des voies aériennes, de la respiration et de la 

circulation. 
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Avant tout acte chirurgical, le chirurgien dentiste se doit d’évaluer le risque hémorragique, 

dont les principales étiologies sont synthétisées dans le schéma suivant. 

 
 

 
 
 
Après avoir mis en évidence ces facteurs de risque, le praticien prendra les précautions 

adaptées au cas. 

 

La prescription de bilan est parfois nécessaire afin : 

- de planifier au mieux des soins potentiellement à risque (recommandations) 

- d’évaluer la sévérité d’atteintes connues 

- de confirmer ou d’infirmer un diagnostic en cas de suspicion  

 

L’interprétation des résultats et la décision de prise en charge qui en découle, doivent être 

prises, en cas de doute, en collaboration avec le médecin traitant/prescripteur. 

 

Les tableaux suivants tentent de résumer les différents éléments éventuellement prescrits, 

ainsi que les principales étiologies pouvant être à l’origine de résultats significatifs. 

 

En	  pratique	  
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Figure	  48	  :	  Exploration	  de	  l'hémostase	  et	  principales	  interprétations 
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Figure	  49	  :	  Hémogramme	  et	  principales	  interprétations	  

	  
	  

Les éléments évalués dans l’hémogramme sont décrits dans le tableau en Annexe 9. 
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III. L’INTERROGATOIRE ET LE RISQUE HEMORRAGIQUE 
 

III.1) Intérêt de l’enquête médicale 
 
L’interrogatoire médical est une étape clé dans la pratique de l’odontologie. En effet, la 

connaissance de l’état général du patient s’avère être primordiale pour éviter certains écueils. 

Dans le cadre de chirurgie par exemple, l’enquête médicale (EM) devra entre autre mettre en 

évidence les éventuels facteurs de risques hémorragiques. 

L’EM représente donc un outil médical, mais également un outil médico-légal. 

 

III.1.1) Aspect juridique (77) (78) 

 

L’interrogatoire fait partie intégrante du dossier médical. 

Si aucune loi n’impose la création d’un dossier médical en odontologie, celle du 4 mars 2002 

concernant le libre accès à son dossier médical en implique donc l’existence. 

De même pour le code de déontologie, dont deux articles l’évoquent même si aucun article ne 

parle de l’obligation d’en créer. Implicitement, l’existence du dossier médical est donc 

obligatoire.  

Il existe toutefois la responsabilité médicale qui impose la conservation du dossier médical. 

Ainsi, le dossier médical est un des éléments de preuve (à charge du praticien) lors d’un litige 

pour la constitution de responsabilité. 

Cet outil juridique repose sur l’établissement d’un document écrit complété d’un entretien 

oral. 

Le document écrit, aussi appelé auto-questionnaire ou questionnaire auto-administré, sera 

rempli par le patient (avec l’aide du praticien si besoin), daté et signé, ce qui engage sa 

responsabilité quant aux informations fournies. Ce document doit être simple, clair, 

compréhensible et complet. Il sera complété par un entretien oral qui aura pour but de valider 

les réponses obtenues, préciser éventuellement lors d’incertitude, et d’apprécier le niveau de 

compréhension du patient. 
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III.1.2) Aspect médical (27) 

 

L’interrogatoire médical est souvent banalisé, il s’agit pourtant d’un outil indispensable à la 

bonne pratique de notre métier. 

Il permet de mettre en évidence : 

- l’état de santé général du patient : pathologies, stabilisées ou non 

- son suivi médical : fréquence, bilans 

- ses médications passées, en cours ou à venir. 

- les coordonnées des médecins chargés du suivi du patient, ou prescripteurs des 

médications. 

L’évaluation de l'ensemble de ces éléments permet de prendre les décisions thérapeutiques 

qui s’imposent, avec toutes les précautions médicales et techniques nécessaires. 

 

Dans le domaine de la chirurgie orale, l’EM permet de dépister les sujets ayant un trouble de 

l’hémostase susceptible de majorer le risque hémorragique de l’acte, ainsi que d’orienter les 

éventuels examens complémentaires. 

 

Nous allons voir plus précisément quels sont les éléments à mettre en évidence lors de l’EM 

afin de détecter un éventuel risque hémorragique pour une prise en charge optimale en 

chirurgie dentaire. 

 

III.2) Interrogatoire et risque hémorragique 
 

III.2.1) Eléments à mettre en évidence  (7) (17) (18) (27) 

 

III.2.1.1) Contexte général 
 

- l’âge : 

Les hémorragies qui surviennent à l’âge adulte sont souvent le fait de formes mineures de 

déficits constitutionnels ou orientent vers une pathologie acquise de l’hémostase. 

Au contraire, une symptomatologie découverte chez le jeune oriente plutôt vers les formes 

plus graves. 
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- le sexe : 

 

Il est important à prendre en considération dans le diagnostic de l’hémophilie par exemple. 

En effet, génétiquement, l’hémophilie se situe sur le chromosome sexuel X. Les hommes, 

n’ayant qu’un seul X, expriment forcément 100 % du gène hémophile.  

Les femmes, en revanche, ont deux chromosomes X. Une femme qui aurait un chromosome 

porteur du gène et un chromosome sain verrait donc ce dernier compenser le déficit du 

chromosome atteint. A noter tout de même que certaines conductrices présentent un taux très 

faible en facteurs VIII ou IX, et donc un risque hémorragique potentiel. Il faudra donc 

confronter cet élément avec l’évaluation des antécédents personnels et familiaux. 

 

- les traitements en cours : 

 

Pour les traitements au long cours, il convient de demander l’ordonnance de façon à avoir le 

nom et la posologie de la totalité des médicaments. 

Concernant la prise ponctuelle d’un traitement pour cause de douleurs par exemple, il faut 

s’attacher à contrôler si le médicament contient de l’acide acétylsalicylique. En effet, il rentre 

dans la composition d’un grand nombre de préparations pharmaceutiques, le patient peut lui 

même ignorer en avoir consommé. 

Ainsi, on préfèrera la question « quel médicament prenez vous en cas de douleur ? » à 

« prenez vous de l’aspirine en cas de douleur ? » 

 

- les pathologies avec troubles associés de l’hémostase : 

 

Le praticien devra mettre en évidence toute pathologie associée susceptible de favoriser le 

saignement, comme les atteintes rénales, hépatiques, cancers, infections… 
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III.2.1.2) Antécédents chirurgicaux personnels 
 

Cette évaluation vise à apprécier le comportement hémorragique éventuel du patient dans un 

contexte chirurgical.  

On pourra ainsi mettre en évidence : 

- une tendance « anormale » au saignement, personnelle ou familiale 

- caractère constitutionnel ou acquis 

- atteinte préférentielle du système de l’hémostase primaire ou de la coagulation. 

 

Toutes les interventions antérieures sont prises en compte. En plus des avulsions dentaires, 

l’analyse des amygdalectomies et adénoïdectomies s’avère intéressante du fait de leur 

fréquence et du « défi hémostatique » que ces interventions représentent. 

L’appendicectomie sera également analysée, car en plus d’être fréquente, elle est considérée 

comme à faible risque hémorragique. Ainsi, en dehors de tout problème technique chirurgical, 

une complication hémorragique sera suspecte. (7) 

 

Afin d’orienter le type d’anomalie de l’hémostase éventuellement en cause, il est important de 

prendre en compte la notion de durée et de délai (immédiat ou retardé) par rapport à l’acte 

chirurgical. 

 

Il convient également de préciser s’il y a une prise médicamenteuse concomitante à l’accident 

hémorragique. 

 

Afin de rendre plus aisé le recueil de ces informations, la Société Française d’Anesthésie 

Réanimation a élaboré un questionnaire permettant de définir l’informativité de l’histoire 

clinique. 
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III.2.1.3) Antécédents familiaux 
 

Cette analyse est fondamentale et peut nous orienter pour le diagnostic de certaines 

pathologies. 

 

Par exemple nous penserons plutôt à une pathologie récessive au chromosome X, comme 

l’hémophilie, lorsque seuls les individus mâles d’une famille présentent des atteintes. 

En revanche, l’atteinte indifférente des individus mâles et femelles est le fait des pathologies 

autosomiques dominantes comme dans la plupart des cas, la maladie de Willebrand. 

 

Un interrogatoire négatif n’exclut cependant pas la possibilité d’une affection 

constitutionnelle (maladie récessive par exemple). 

 

L’enquête familiale reprend les mêmes termes que pour les antécédents personnels. 
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III.2.1.4) Symptomatologie hémorragique en dehors du contexte opératoire 
 

L’interrogatoire a également pour but de rechercher une symptomatologie hémorragique en 

dehors de tout contexte chirurgical, notamment des localisations hémorragiques cutanées ou 

muqueuses. 

 

Des épistaxis ayant nécessité une consultation médicale ou une intervention de type 

chirurgicale sont par exemple un signe d’appel. 

De même, l’informativité des ecchymoses repose sur leur taille, leur localisation inhabituelle 

(face interne des membres par exemple) ou leur survenue sans contexte traumatique. 

Enfin, les menstruations hémorragiques chez la femme sont également à prendre en compte. 

  

III.2.1.5) Cas particulier des enfants et nourrissons 
 

Les antécédents hémorragiques et/ou chirurgicaux sont rares du fait de leur bas âge. La 

recherche des antécédents familiaux est donc primordiale. 

Le risque hémorragique chez les plus jeunes est le plus souvent lié à une immaturité 

physiologique du complexe hémostatique durant la première année de vie. 

 

III.2.2) Interprétation 

 

A l’issue de l’interrogatoire, nous pouvons classer les patients en 3 groupes. 

 

-  patient sans risque hémorragique apparent 

 

Il s’agit des patients qui ne signalent aucun antécédent, aucune pathologie et aucune prise 

médicamenteuse. Une grande majorité des patients se trouve dans cette catégorie. 

La réalisation du geste chirurgical ne nécessite pas de précautions supplémentaires que les 

recommandations habituelles. 

 

Il faut toutefois garder à l’esprit l’éventualité d’un porteur d’une pathologie non 

diagnostiquée, n’ayant pas eu d’antécédents chirurgicaux, dans le cas par exemple d’une 

hémorragie post opératoire non expliquée. 
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-  patient présentant un éventuel risque hémorragique  

 

Ce groupe comprend ceux qui présentent une histoire clinique positive (réels antécédents 

hémorragiques), une pathologie de l’hémostase ou un traitement induisant un risque de 

trouble de l’hémostase et /ou de la coagulation. 

En fonction du cas, un appel au médecin traitant et/ou au spécialiste est nécessaire, ainsi que 

la prescription de bilans adaptés (selon la pathologie ou le traitement). 

Enfin, des moyens seront mis en œuvre (plateau technique, choix de la structure d’accueil, 

moyens d’hémostase, éventuelles modifications du traitement). 

 

 

-  patient nécessitant un bilan complémentaire 

 

Dans ce groupe, se trouvent les patients dont l’interrogatoire n’a pas donné suffisamment 

d’information (mauvaise compréhension de la langue, doute sur les traitements ou 

pathologies…). 

Une analyse plus poussée devra être réalisée afin de compléter ces informations. Il peut s’agir 

d’un appel au médecin prescripteur pour s’assurer du traitement, ou encore un bilan 

biologique. 

 

III.2.3) Fiabilité de l’interrogatoire 

 

Sans considérer les sujets très jeunes et les adultes non interrogeables, l’interrogatoire est un 

examen de haute sensibilité. 

Les anomalies de l’hémostase non suspectées à l’interrogatoire et potentiellement à risque 

hémorragique sont très faibles. 

 

Selon une étude de 1986 reprise par G. Pernod (18), sur un collectif de 4114 patients : 

 -   20 présentent des anomalies biologiques retrouvées 

 - seuls 8 d’entre eux présentent une histoire clinique négative et un risque 

hémorragique potentiel. 
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L’interrogatoire est donc un atout majeur dans le dépistage des patients à haut risque 

hémorragique. Même s’il n’est pas toujours complètement informatif, il permet d’orienter 

vers le caractère acquis ou constitutionnel d’une éventuelle pathologie, ainsi que vers la 

prescription d’un examen complémentaire. 

 

III.2.4) Limites de l’interrogatoire 

 
La principale limite de l’interrogatoire s’avère être sa dépendance à l’examinateur et à son 

expérience, malgré l’utilisation d’items codifiés. 

 

L’EM génère aussi un nombre important de suspects au risque hémorragique, notamment 

lorsqu’une symptomatologie est retenue chez un patient pourtant indemne de tout trouble. 

 

A l’inverse, certains patients, même porteurs d’une pathologie de l’hémostase, ne présentent 

aucune informativité en l’absence de contexte chirurgical ou traumatique. 

 
Enfin, l’appréhension du risque hémorragique doit rester globale, car au delà du risque 

inhérent au patient, celui de l’acte chirurgical doit être évalué. 

Un examen clinique minutieux doit être entrepris, avec éventuellement un examen 

radiologique, ainsi qu’une analyse de l’acte à réaliser. 
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III.3) Exemple de questionnaire 
 
 
Comme vu précédemment, un entretien oral doit venir compléter ce questionnaire que l’on 

remet au patient avant une intervention chirurgicale. 

 

 
 

Votre chirurgien dentiste va être amené à réaliser une intervention chirurgicale. 

Afin de limiter les risques de saignements non contrôlés, nous vous demandons de bien 

vouloir remplir le questionnaire suivant. 

Si vous ne savez pas répondre à une ou plusieurs questions, parlez en avec votre praticien. 

 

A- Votre état de santé général 

1. Quel est votre âge ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
2. Suivez vous un traitement médicamenteux ? Si oui, le(s)quel(s) et pour quelle(s) raison(s) ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
3. En cas de douleurs, quel(s) médicament(s) prenez vous ? En avez vous consommé ces 15 

derniers jours ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
4. Avez vous des pathologies particulières ? (Problèmes au niveau du cœur, des reins, du foie, 

du sang…) 

Pour les pathologies sanguines, merci de vous reporter à la liste en annexe 

 Si oui, lesquelles ?  

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
 

B- Vos antécédents chirurgicaux 

5. Avez vous déjà subi des interventions chirurgicales ? Si oui, lesquelles ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
6. Une intervention a t-elle déjà nécessité une transfusion sanguine ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
7. Si vous avez déjà subi des avulsions dentaires, avez vous constaté un saignement 

prolongé ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
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8. Un saignement a t-il déjà repris 24h après son interruption ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
 

C- Vos antécédents familiaux!

9. Des membres de votre famille présentent ils des problèmes sanguins ou une pathologie de 

la liste annexe ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
10. Des saignements anormaux ont-ils déjà eu lieu chez des parents proches ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
 

D- Autres 

11. Vous faites vous facilement des hématomes (« bleus ») ? Si oui, où ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
……………………………………………………………………………………………………………………………………"
12. Un épistaxis (saignement de nez) a t-il déjà nécessité l’intervention d’un médecin ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
13. Quel est le nom de votre médecin traitant ? 

…………………………………………………………………………………………………... 

14.Si vous avez répondu oui à la question 4. Quel est le nom du médecin prenant en charge 

cette pathologie ? 

……………………………………………………………………………………………………………………………………"
 

"
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Annexe%au%questionnaire%:%
%
Vous%trouverez%ci%joint%une%liste%0non%exhaustive0%de%pathologies%pouvant%provoquer%des%
saignements%lors%de%l’intervention%chirurgicale.%
Si%vous%présentez%une%de%ces%pathologies,%merci%de%la%préciser%lors%de%l’item%4%du%
questionnaire.%
%
0Maladie%de%Rendu0Osler%
%
0Thrombopénie%
%
0Syndrome%de%Wiskott0Aldrich%
%
0Syndrome%des%plaquettes%Québec%
%
0Syndrome%May0Hegglin%
%
0Syndrome%de%Bernard0Soulier%
%
0Syndrome%des%plaquettes%grises%
%
0Syndrome%Jacobsen%
%
0Thrombopathie%
%
0Thrombasthénie%de%Glanzman%
%
0Syndrome%de%Hermansky0Pudlak%
%
0Syndrome%de%Chediak0Higashi%
%
0Syndrome%de%Scott%
%
0Maladie%de%Von%Willebrand%
%
0Coagulation%intravasculaire%disséminée%(CIVD)%
%
0Hémophilie%
%
0Hypovitaminose%K%
%
0Déficit%en%facteurs%de%la%coagulation%%
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L’évaluation du risque hémorragique doit être globale et prendre ainsi en compte différents 

paramètres que le graphique ci-après tente de résumer. 

Les éléments soulignés sont les conduites à tenir dans les cas où le risque hémorragique est 

présent. 

Ces cas de figure sont développés dans les différentes parties. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

En	  pratique	  
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CONCLUSION 
 

En pratique odontologique, l’évaluation du risque hémorragique est un préalable 

incontournable avant tout geste thérapeutique, notamment chirurgical. L’interrogatoire 

médical est le premier outil à la disposition du praticien. 

 

Après avoir rappelé les bases fondamentales de l’hémostase, et défini le risque 

hémorragique, nous avons vérifié l’importance de l’interrogatoire médical dans la 

prédiction du risque hémorragique. 

 

Afin de mener au mieux cette enquête, ce travail propose un interrogatoire écrit à 

remettre au patient avant une intervention chirurgicale. 

Au terme de cette enquête médicale, trois groupes de patients se distinguent : 

- les patients présentant un réel risque hémorragique : 

L’enquête médicale a dans ce cas été assez informative  

- les patients ne présentant aucun risque hémorragique apparent : 

L’interrogatoire ne révèle aucun élément à risque 

- les patients qui nécessitent une enquête supplémentaire : 

C’est dans ce groupe que l’on retrouve certaines limites de l’interrogatoire, notamment la 

nécessité de réaliser un bilan biologique, appeler les médecins et se confronter à la non 

compréhension du patient. 

 

De plus, l’analyse des étiologies du risque hémorragique dans la seconde partie a 

montré qu’au delà des caractéristiques liées au patient, l’acte chirurgical en lui même 

présente plus ou moins de risque. 

 

L’évaluation du risque hémorragique doit donc être globale. 

L’interrogatoire est une étape clé de cette démarche, car même s’il ne permet pas toujours de 

prédire avec certitude un éventuel risque hémorragique, il guidera les examens 

complémentaires nécessaires. 
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ANNEXES 
	  
ANNEXE 1 : Critères DPC (43) 
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ANNEXE 2 : Conduite à tenir lors des avulsions dentaires et des kystectomies chez les 
patients présentant un déficit constitutionnel en facteur de l’hémostase (FH) (43) 
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ANNEXE 3 : Liste des médicaments hémostatiques actifs par voie locale en France (15) 
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ANNEXE 4 : Carnet d’informations et de suivi des AVK disponible sur le site 
www.ansm.sante.fr 
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ANNEXE 5 : Les cartes d’information des NACO par des fabricants 
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ANNEXE 6 : Carnet NACO par le Conseil et comité scientifiques de la ligue française 
contre la maladie veineuse thrombo-embolique (LIVE) et Comité scientifique du groupe 
interdisciplinaire trousseau sur les antithrombotiques (GITA) 
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ANNEXE 7 : Exemple d’information et de conseils post-opératoires pouvant être remis 
au patient  
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ANNEXE 8 : exemple de compte rendu opératoire pouvant être remis au patient  
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ANNEXE 9: Eléments évalués dans l’hémogramme (13) 
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ABREVIATIONS 
	  
	  
α2AP                               l’α anti-plasmine  
AAP                                agents antiplaquettaires 
AC                                  anticorps 
ADP                                adénosine di phosphate 
AINS                               anti-inflammatoire non stéroïdien  
ALR                                anesthésie loco-régionale 
ANSM                            agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé 
AOD                               anticoagulants oraux directs 
AT                                   antithrombine 
AVK                               antivitamine K 
CIVD                              coagulation intravasculaire disséminée 
COX                                cyclo-oxygénase plaquettaire 
DCI                                 dénomination commune internationale 
EM                                  enquête médicale 
ETEV                              événement thromboembolique veineux 
FH                                   facteur de l’hémostase 
FT                                   facteur tissulaire 
FVW                               facteurs de Von Willebrand 
HAS                                haute autorité de santé 
HBPM                             héparine de bas poids moléculaire 
HNF                                héparine non fractionnée 
IDM                                infarctus du myocarde 
INR                                 international normalized ratio 
NACO                             nouveaux anticoagulants 
NO                                  monoxyde d’azote 
NSTEMI                         non-ST elevation myocardial infarction 
PAI 1-2                           inhibiteur des activateurs du plasminogène 
PC                                   protéine C 
PS                                   protéine S 
PTI                                  purpura thrombopénique immunologique 
PTT                                 purpura thrombotique thrombocytopénique 
PDF                                 produit de dégradation de la fibrine et du fibrinogène 
SFMBCB                        société francophone de médecine buccale et chirurgie buccale 
SFCO                              société française de chirurgie orale 
SHU                                syndrome hémolytique urémique 
TCA                                temps de céphaline activée 
TFPI                                tissue factor pathway inhibitor 
TIF                                  thrombopénie induite par l’héparine 
TLE                                temps de lyse des endoglobulines 
TP                                   taux de prothrombine 
t-PA                                activateur tissulaire du plasminogène 
TQ                                  temps de Quick 
TS                                   temps de saignement 
TT                                   temps de thrombine 
TXA 2                             thromboxane A2 
u-PA                               activateur urinaire du plasminogène 
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