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Purpuras

Introduction et Définition:
Le purpura peut étre défini comme une hémorragie visible dans la peau

ou dans les muqueuses.

Le purpura traduit une extravasation des hématies au sein du derme.
L’aspect du purpura est un élémentd’orientation diagnostique : purpura
pétéchial ou ecchymotique, purpura infiltré, purpura nécrotique.

02 variétés sont distinguées:

Le purpura pétéchial oriente vers une cause plaquettaire (purpura
hématologique).

Le purpura infiltré et palpable ou nécrotiqueoriente vers un purpura
vasculaire.

Etiologies:

1.// Purpuras hématologiques:

% A/Purpuras thrombopéniques :

a. Purpura Thrombopénique Auto immun Idiopathique (PTAI):

*t Introduction :
> Le PTAI est la cause la plus fréquente des thrombopénies périphériques

immunologiques.

> La Thrombopénie est secondaire a une destruction périphérique et

accélérée des PLT recouverte d’auto anticorps par les macrophages

spléniques.

* Physiopathologie :
> Due 2 la présence d'un auto-anticorps, le plus souvent IgG, qui se fixe sur

la membrane des plaquettes(Gp Ilb/llla ou Gp Ib/IX), entrainantleur
destruction par les phagocytes mononuclées, en particulier spléniques,

rarement le foie.

% Epidémiologie :

L'incidence :2 /100 000 h par an.
Age: Adulte 20-40ans

L'enfant de 4 —10 ans.

Sexe : prédominance féminine chez I'adulte.

¥ tableau clinique :




O Début : brutal ou progressif

O Examen clinique :
Un syndrome hémorragique de gravité variable:

Purpura cutané (80% des cas) :
Pétéchial

ecchymotique

Hémorragies muqueuses :

Epistaxis ,gingivorragies
Ménomeétrorragies

Bulles hémorragique intrabuccales,
Les hémorragies viscérales : rares.
cerebromeningées, digestives
Absence de splénomégalie.

bilan Biologique :

NFS :
Plaquettes : Thrombopénie, en regle < 50 000 ele/mm3, Parfois <20 000
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ele/mm 3.
e Hémoglobine: normal ou anémie modérée.
e GB:normal.
O Frottis sanguin :
e présence de rares plaquettes.
e pas de cellules anormales.
O Myélogramme :
e Moelle de richesse normale
e Mégacaryocytes en nombre normal.

O test de Coombs plaquettaire :
. Recherche d'Ac fixés sur les plaquettes

* n’est pas indispensable (spécifique mais peu sensible)
« test de Dixon (ancien) ,Actuellement par technique MAIPA.

QO Bilan d'hémostase :
TCA, TP, fibrinogéne sont normaux.
Le Temps de saighement : allongé
O Etude isotopique : Indium 111(lieu de séquestration)
La durée de vie des plaquettes < 3 jour
O Sérologies virales de I’hépatite B et C, HIV : négat
O Bilan immunologique : AC antinucléaire, AC anti
phospholipide : négatifs.
O Test de coombs directe : négatif.

ives.
DNA, AC anti



% Dgc positif :
+ Enfant ou adulte jeune.
« Syndrome hémorragique cutanéo- mu

¢ Thrombopénie isolée périphérique.
« Sans cause décelable.

* Le diagnostic de PTI est un diagnostic d’exclusion.

queux sans splénomégalie.

% Evolution :

Diagnostiqué

depuis Entre 3 et 12 mois
moins de 3 mois aprés le diagnostic
Aprés 12 mois
PTI PTI persistant i
n_c»uveller_nent (guérison spontanée Z;I:sc::::;%gzilité
diagnhostiqué possible, pas de facteurs acceptable de guérison
pronostiques) spontanée)

% Traitement :
QO But: arréter le saignement, La guérison si possible
Réduire la production d'auto-anticorps et/ou la destruction plaquettaire.
U Traitement symptomatique :
» proscrire: AINS, AVK, héparines, inj IM
« La transfusion de concentrés plaquettaires n’est indiquée sauf si le
pronostic vital est mis en jeu.
O Traitement spécifique : taux de PLQ <30 000 ele/mm3
« corticoides : 1 mg/kg/j pendant 3 semaines puis diminution progressive
jusqu’a l'arrét.
« Immunoglobulines polyvalentes : 400 mg/kg/), pendant 5 jours
e Rituximab : Mabthéra 375 mg/m2, une fois/Semaine, pendant 4

semaines.
* Splénectomie : si pas de réponse au bout de 12 mois d'évolution, Elle est

efficace dans 70 % des cas. o
» Agonistes du récepteur de la thrombopoiétine (NPLATE): le principe

d’action est basé sur une stimulation du récepteur de la TPO, principale
substance stimulant in vivo la mégacaryocytopoiése.

b. Autres Purpuras thrombopénigues:

A. Centrale :
« envahissement médullaire : Leucémies, metastases...

* Aplasie médullaire.
B. Périphériques :




B1)Non immunologiques :
hypersplénisme, CIVD, micro angiopathie thrombotique.

B2)immunologiques :
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Immunoallergiques : médicamenteuses(quinines, digitaliques,
sulfamides, héparines, AINS, vancomycine...).

Allo immunisation : post transfusionnelle chez les sujets de phénotype
plaquettaire HPAla(-).

Auto-immunes :

Connectivites : SAPL, LED, syndrome d’Evans

Infections virales : hépatites B et C, HIV.

Hémopathies malignes : LLC, HDK

B. Les purpuras thrombopathique :
lls sont dus 3 une anomalie qualitative, constituti

plaquettes.
Clinique : les caractéres du syndrome hémorragique son

purpura thrombopénique.
Biologie : taux de plaguettes normal contrastant avec un TS allongé, TP
et TCK sont normaux.

On distingue :
Les thrombopathies acquises : + fréquentes, observées au cours des

syndromes myéloproliferatifs, des leucémies aigues, des
dysglobulinémies monoclonales, de I'insuffisance rénale, une prise

médicamenteuse (Aspirine, AINS) .
Les thrombopathies congénitales : le syndrome hémorragique apparait

onnelle ou acquise des

t identiques au

dés le jeune age
La thrombasthénie de Glanzman ‘’anomalie se situe au niveau de la

membrane plaquettaire par atteinte de la GP lIb llla.
maladie de Bernard Soulier :’anomalie se situe au niveau de la

membrane plaquettaire par atteinte des GP Ib IX V.

2.//Les purpuras vasculaires:(Extra Hématologique)

A. Clinique:
Selon leur mécanisme, ils peuvent étre classés de la fagon suivante :

purpuras vasculaires sans altération pariétale.
Purpuras par occlusion vasculaire :purpuras nécrotiques.

Purpuras infiltré: vasculites

Purpuras vasculaires sans altération de la paroi vasculaire:lls sont liés a
une fragilisation du soutien conjonctif
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dermique,nonpathologique ,s’observe sur des peaux de sujets trés dgés
ou aprés une corticothérapie prolongée . exp: Le purpura de Bateman

2.Purpuras nécrotiques ou thrombotiques:
lls sont dus a une occlusion partielle du réseau vasculaire cutané ou

sous-cutané le plus souvent par un phénoméne de thrombose.
Causés par :thromboses d’origine plaquettaire, intolérance a I'héparine,
syndromes myéloproliferatifs, thrombi d’origine infectieuse.

3.Vasculites cutanées:
Le purpura est un signe cardinal des vasculites cutanées. Il est le plus

souvent pétéchial (bien que des lésions centimétriques puissent
s'observer dans les formes les plus séveéres).

Sa caractéristique principale est d’étre « infiltré », « palpable »
il traduit une altération de la paroi vasculaire par un infiltrat
inflammatoire leucocytaire.

Le purpura prédomine aux régions déclives, les poussées étant
nettement aggravées par I'orthostatisme.

Etiologies des vasculites cutanées:
Médicaments: Péni et dérivés, sulfamides, barbituriques.

Infections (hépatites virales, endocardite bactérienne...)
purpura rhumatoide

Hémopathies :lymphomes, myélome multiple..
connectivites : lupus érythémateux, polyarthrite rhumatoide, périartérite

noueuse .

B. Biologie:
Exploration de I’'hémostase:
Les plaquettes sont quantitativement et qualitativement normales
Temps de saignement : normal,
I’exploration de la coagulation est normale:

TP Normal, TCK Normal
La Résistance Capillaire: est basse
La résistance capillaire s’étudie au pli du coude,
pétéchies apparues 5 mn apres compression (tensio
le résultat est dit POSITIF si apparaissent plus de 5 pétéchies.

sur le nombre de
metre 3 10 mmhg) :

Conclusion
Un purpura doit étre rapidement reconnu compte tenu du bilan

étiologique qui doit rapidement &tre mis en ceuvre.




