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Lafpurpurasggﬁt caractériséipar des lésions hémorragiques siégeant sur
le revé&ttement cutanéo-mugueux, d'apparition essentisllement sponténée, ne s'éffagant
pas a la vitro-pression.

qa " Laractéres des éléments

Faciles & reconnaitre mais llaunect des lésions est différents selan
la profondeur, la diffusion et le sigge ds l‘hémmoraéia 2
- les pétéchies : exliravasation sanguine dans la parties supérieure
. -~ .
du derms, ce sont de petites taches rougszs, punctiformes et arrondies, ne s(éffacent

pas & la traction de la peau ou & la vitro—pressian.

Au niveau des plié\de flexion, les l&léments peuvent prendre -

l'aspect de stries hémorragiques liénaires appeliss vibices.

- Les echymoses ; hémorragiques dans le tissu l8che scus-dermique
elles se présentent sous forme de taches plus laxges, en nappes, aux kontoure

irréguliers et imprecis, elles sont de teinte rouge plus ou moins fomcée,

‘ ¢
b/ : Ségﬁh;de purpura
Le si¥fe de purpura est lc plus souvent cutané, se localisant

habituellement sur le thorax, les membres, la région cervicale, plus rarement sur
la facee.

11 peut appraitre &galecment sur 1la muqueuse, les éléments
‘purpurigues prennent alors volontiers, surtout au ‘niveau de la cavité bucco-phrayngée,
l'aspect de bulles hémorragiques. Ils peuvent S?accomﬁagner alors d'épistaxis,

du gingivorragies, de méno-metrormagies plus rarement d'hémorragies diflestides.

Certains purpuras pcuvent se reveler ou se compliquer d b

hémorragies & complications diverses (viscérales, cérébro-méningées, oculaires ou

urinaires, quelquefois hémorragies de section).Ces derniers conférent au tableau

-

clinique une certaine gravité immédiate.

wae [olobe



Q/ Diagnostic différentied--. " K

11 est en général facile d'éliminer :

les érythémes, taches congestives qui s'éffacent a la

vitro-pression.

les piqlires d'insectes cu de parasites

. les angioles et les telangiectasies isolées.
On peut avoir & discuter : !

Qxé) les pétéchies et les echymoses provoquées : l'origime. traumatigque

des echymoses est en général facilement Téconnu.

%b) les hémorragies des troubles de la coagulation : les déficits

plasmatiques ne s'accompagnent jamais d'ﬂ;uption pétéchiale.

Tgois éventualités peuvent entrainer ce type de lésions purpuriques et font parfois

partie des étiologies classiques de purpuras.Ce sont:

- les fibrinolyses oiguss ou chroniques

-~ les surdosages en antibitamine K

- le déficit en facteur VIII dans le cadre de la maladaée de
Willebrand,

x|

Contexte clinique d'apparition du purours

Le contexte clinique, dasn lequel se situe le symtomd purpurique est cppital,
- Manifestation pqrpgr%qué;aigg&: elle poscra un probléme
d'urgence,

N

.L'interrogatoire visera a préoiger:

. La profession du malade & la recherche d‘ung éventuelle
intoxication préfessionnelle(benzolihue notamment)

.La prise de médicaments; sans p&rmettre les médicar®suns
jugées anodines comme l'aspirine ou les scmniféres.:

.La notion d'une transfusion sanguine recente..

.L'éxistence d'unc affection générale antérieure.

.Le contexte épidémiologique et les infections récentes.



.Lt'éxamen clinique restera traditionnel, il soculigneras

R - oL'importance du mouvement fébrile et la présence de signes
infectieux.,.

.L'état des organes hématopoitiques, rate, aires ganglionnaires,
dont l@ tuméfaction ne mapgquera pas d'évoquer la possibilité

d'un syndrome leucémigue,

~Manifestation purpurique chroniques slle pose alors le plus souvent

des problémes étiologiques difficilss que la seule clinique ne pourra résoudre.

%?/ Donne#8 hématologigues du laboratoirze

Devant tout purpura, bilan syntématique indispensable.

L'apparition d'un syndrome purpura doit immédiatement entrainer la
recherche de quelques examens simples de pratigue courante.Trois :éxamens

fondamentaux: o

- temps de saignement;
- numération des plaquettes

- signes du lscet ou de 1= ventouse a
HO ¢ Guant o Ndwpalos Oalija (L)

Les résultats de ces trois tests permettent & eux seule d'ébaucher une’
premiére voie diapnostigue:
- temps de saignement normal; chiffre des plaquettes normalg

fragilité capillaire norbale ou perturbeé: purpuras mon plaquettaires.

~ temps de saignement anormal; fragilité capillaire normale
ou perturbée, chiffres des plaquettes aboissé ou augmenté: purpuras plaquettaires.

I11/Les purpuras plaquettaires

Les purpuras péwyent g8tre dus A

- une anomalie cuantitative des plaquettes :

2 Soit a une augmea%gtiéﬁgdu nombre des plaguettcs ou

thrombocytopénie, C'est le cas le plus fréquent

. S0it 3 une augmentation du nombre des plaquctics ou

thoombocytéthénie,.

-~ une anomalie gualitative des plaquettes : Be sont locs

thrombopathies.

l.'/c..



A/ Les purpuras thrombobésiques

"Le diagnostic en est souvent clifiique:devant tdes pépéchies et eccaynoscs
spontanées, disséminées, ne respectant aucun peint du corp, souvent associees
3 des hémorragies mugqueuses : épistaxis,gingiverragies, ou viscérales hiémato-

n&ses, ménorragies, melannas; hémorragies cérébroméningées.

.a) Numératien des plaquettes
. Elles sont diminuees inférieure & 60 000/Mm3 .
. Controle par frottis colorés voir leur aspect et s'il y a aggragation

ou non. d ’ ’ ) T

b): Tests normaux :
. Temps de coagulation : normal ; car il suffit de trés pcu de factour

plaquettaire NE? pour donncr un temps de coagulation normal

. Taux de fibrinogéne :N°

.« Temps de Q inck : N°

c) Tests perturbéé :
o Augmentation de la fragilité capillaire : depistage par lc signe de

la ventouse = pétéchies, par le signe du lacet = pétcchics

5 Le temps de saignement trés allongé : supéricur 3 5 minutes ou méme
r _ g g P
1ntur inable,

' Le temps normale est de 2,3 3 4

« Le caillot est irrétractile, cependant lorsgu'il y a unc anémie
associée, la retraction des caillots peuvent 8tre normaLQ_car le nombre de GR

cst pzu important, il suffit de peu de plaquottes pour la rctracmlon.

Lc temps de consommatlon de prothromblne uSt raccourci (T.C.P.)
. Le thromboblastrogramme { A:G )ici toutes les constantes sont

perturbécs
r : est allongé.

¢+ est zllongé

4%\)( esf diminué,

.'./..‘;



Etiologie

_yé;hf"fﬂn distinfue 2 groupes :

_ les thrombopémies idiopathiques’

- les thrombopémics secondaires ou symptomatiqucs

A/ Les thrombocytopénies idio athiques (P.T.I.)

C'est une maladie assez fréquente, elle n'est pas héréditaire, ni liée au

eexe oomme on l'a pensél

CLINIQUE

IL n'y g pas d'hypertrophie des organes hématopoiéticgues :
- foie, normal
- rate ; normale
- moelle, normale

seul apparait le purpura /

BIOLOGIE

» Thrombocytopénie isolée
. Parfois il y a une anémie elle est liée aux hémorragies exeeptionne-
llement il_y a une anémie hélolytique = syndrome d'EVAIIS
I% s'agit d'un P.T.I. associé & une anémie hémolytique, c'est la
maladie d'EVANS,
, La moelle : elle est riche en nagacrpycytes ;%tant8t cn nombre normal,

-

tant8t en nombre exagéré en voit des megacaryocytes altérdés,

De plus, actuellement on étudie la durée dec vie des plaguettes au

€Cr 51 et on recherche des anticorps antiplaquettaires%

Différontes snzofcn
4 types de variétés : ,
- P.T.I. : aigf: inféricur & un mois
s e
- P.T.I, : subaigu : de I & 3 mois.
Ces deux variétés se voient surtout chez 1l'enfant avant 10 ans
- P.T.I. :chronique : supéricur a 5 mois, peut

durer des années , se voit sumtout chez l'adulte en particulier chez les femmes..

- ﬁQT.I. intermittentf: il yaa des rechutes

successives, .

.../..I

ot



Pathofliect

s

+ . Elle est difficile & préciser, on pense que la lyse plaquettaire est
d'origine immunologigue, les plaquettes sont détruites é¢lectivemeny au niveau

de la rate, parfois dans le foie et la rate. Leur durée de vie est diminuée

I az2 jours—effiemeni de 6 & B jours.
N
Pronostic QX-&(1P

it gt e s, s s

.

11 est difficile & établir : l'arsenal thérapeutique se compose des @

~ corticothérapie - Ah’)‘]“ﬂ )).

splencetomie
- thérapeutique immuno-supressive

transfusgon de sang frais. a\ MsIhALg %Q:umf Pﬂﬁ
\ \

Le succés n'est pas toujours assuré,

gLes thrombppénies secondaires

On distingue 2 groupes

. Les thrombocytopénies secondaires amécaryocytaires ¢
——— e e ==

e T

défaut de production des plaquettes ﬁnﬁdhdmeigﬁésﬂyxk

le myelogramme permet en g néral de faire le diagnestic

ou découvre

qoars
une leucose aigle
- une aplasie médullaire

des métastases médullaires de cancer

- wune fibrose medullaire :ostéomylofibrose

- ORESOERTE e Ter T T /nﬂ‘d’[{ nw (”{a’ab‘cl‘u)'

. Les thrombocytopénies secondaires megacaryocytaires @
e e i U —
plusieurs mariétés sont & considérer :
n§ - T.secondaires’a des allergiques (comparcr
()
phénoméne d'Ackroyd) décrit & propos du purpura provenant de la prise.-de
— . =

Sv.dormid. Aytre médicaments responsables : { ininc, Quinidine ;‘P};ug k(%

(=]

b -
. Autoanticorps ; se vbit dans le L.E.D.
. Esoanticorpt:

. Peuvent 8tre deceler chez le nouvcau-ng,

immunisation de la mére contre les plaquttes du nouveau-né,



S - 7 -

. peuvent apparaitre aprés tronsfusion multiples et rendent
des transfusions de plaquettcs inutiles car aussitét

détruites.

- T. secondaire a une sFlemomégalie

La thrombocytopénie n'est pas constante, quand elle existe elle peut Etre
associée 3 une anémie et & une leucopénie, BﬁhxméﬁaﬂiSmﬁﬁhiEnde“?élE’%ﬁﬁi—
SHABET Tnue—dets_cate.

-«'T > B u‘\\‘w’mmn}i A Cz"\f\\ -
Pronostic et évolution :

T T L L A |

Ils dépendent de la cause du purpura. Le traitcment doit 8tre

-

autant que possible étiologique.

B/ Les purpuras thrombocytémiques

A . .
Ils sont caractérisés par unc augmentation des plaguettes au dessus de
500 000 % mm3
Causes : sont secondairss aus splénectomies mais souvent sont liés

3 des syndromes myeloproliféaratiques.

N

Elipique @ L,ypcrplaquette@g\entraine la possibilité de thromboses et
d'hémorragies. Les thrombcses sont soit artérielles , soit veineuses soit
capillaires. Ces dernieres donnent des eccﬁymoses localisces.

La témdance hémorragique fpemt dom%ﬁer le tableau & type de purpura

s'accompagnent ou nyp d'bémorragie exteriorisée

sndent de la cause, on peut\ pazfois associer des

C/Les purpuras thrombopatioNes

11 s'agit d'une anomalie fonctyonnclle des placuettes, leurs
nom bre est normal mais elles fonctionnentNpal.
La plupart de ces thrombopathies soWt d'origine héréditaire.
Piusieurs variétés :

- la thrombobasthénie de GLANZMAN : maladie familiale recessive

coe/vns
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Toarka Bk duladlt ™ |
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= pas draggrégation.
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. Les plaquettes son}\géantes pseudo=lymphocytaires

~ maladie de WILLEBRAND
. Maladie familiale, attein® les 2 sexes

. Début en général précoce \\

. se traduit par un syndrome héﬂeragique

. le diagnostic est fait devant 1™ llongement du temps de saignement
et diminution d'activité du facte: VIII et d'un trouble de
1'adhesdéon plaguettaire.

. Le trouble de ltadhésivité plaquottairz parait cependant le trouble

le}plus constant.

I1I1/Les purpuras vasculaires

Co sont des offcctions carnctérisées per des Hémorragies de sidge
’ (3 - . . -
cutoné le plus souvent produvites par unc anonelic de la pareoi vasculaire , il

n'y a en géndxal aucun trouble deos factcurs de leo congulation.

N\

20 Varidtds

=

€
— Lc purvure rhupatoifde de SCHOELELN-HNOCH

« B¢ voit surtout chez 1'enfant
. Lo purpura sidge surtout sur les menbres inféricurs, nais
1

aussi sur le tronc ct lecs avant-bras. ns de siége thoracique;il cst on général

syizétrique et scnsible & 1l'aorthostatisric.

boo) G00
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. I1 s'asscocic & des dowleurs articulairces, abdominnles, et des

signes renaux & type de glonerulonéfrites

el
o Le bilan d'hénostesce ne montre parfeis qulun signe de la ventouse

positifs Tous les autres tests cont nornauxe

o Lo VS est augnentce

. Le toux de fibrinogdne cst augrenté ct il existe une hvperleucceytosc
avee polynucldosc.

-« Purnura hyscrglobulinonique de WALDENSTRGM

o Clest une varidté de purpura rhwwatofde, sc veoit chez 1'adulte, il

¢st chronique ¢t s' accompagne dlune aug-entation irmortentc des globulines.

N

— Purpura des noladics infcctiecuses

o C¢ purpura sc voit au cours dc la noladic d'OSLER, au cours dos
scpticénices A'noningocoques ct & streptocoque, au cours de la diphtéric ct de la

tyrhoidce.

o Unc feorme perticulitre : le purpurn fuliinans de HENOCH qui se voit
chez 1'enfant au cours des scpticdnics a réningoccaucs. 11 cziste des hénorragies

cutandées ¢t viscérales assocides 4 une inguffisance surrénsliénne aigu.

~ Purpura par atteinte dégéndérative de 1a oroi vasculaire :
« Purpure scnilc de BATMAN gui sc voit chez le vieillard (surtout dos
de la rain) il cst du & la runturc facile des potits veoisscaux ral rrotégés par un

tissu conjonctif atrorhice

B 59

« Au cours dos diabdtes, du scerbut, des cirrhoscse

~- A giopathic hériditeire : citons sgud

: Jla naladie d'EHLERDANLOS

o

dues a un défrut de développorent du tissu @¥gtique cutand ot raladic duﬁ@NDU—
OSIAR : se traduit par des petite angiores de 1a seon ot des nuqueuscs et qui sngt

fragiles d'olu syndronc héiorrogiauce \\\



. lcs cxarcns dc laboratoire
sgification et de leur

o
|5

CONCLUSION

w
1a

Les purpuras sont des causcs divorse

Gvicderrient liéds & leurs

constitucnt 1'é1¢énent le »lus inpertant de leur c
vt

diagnostice.
Lour prenostic ot leur traitercnt sen
thrombopéniques, lecs tronsfusions ce sang frais,

causes. Pyur lcs purpura
1a corticothérapic ct la spldnectordic sont des moyens fthérafutiques

habitucllenent utilisés.



LE. PURPURA THROMBOPEMNIQUE, LIOF 272 iQUE

I/ DEFINITION :
Le purpura thrombopénique idiopathique (PTI) est une thrombopénie
periphérique due 4 des anticorps antiplaquettes(auto anticorps). i peut-étre aigu ou
chronique. - mk“%‘ﬁ ol ?\ﬂ: e Al fe andh ! dl(i Fes.
ce Py ‘ﬂ'a o Th X ladus d s dow LL(’r}\/!oL\«D S Lo 3

I/ SIGNES CLINIQUES
Syndrome hémorragique: pétéChiCS%: ‘ecchymoses , vibices,
Epistaxis, gingivorragies, méno-métrorr.gies chez la femme.
Hémorragies viscérales: rétinienncs, conjonctivales, hémorragios digestives et
cerébrales (exceptionnelles mais graves).

Il n'y a pas d'adénopathic ni de splénomégalie.

I/ SIGNES BIOLOGIQUES

¢ Hémogramme: thrombopénie isolée sans autre anomalis.

o Le frottis de sang confirme la rareté des plaquettes.

* My¢logramme: moelle riche normalcment équilibrée, les mégacaryocytes sont
présents et nombreux.

¢ VS normale.

e TP et TCA normaux.

o Négativilé des sérologies VIH et dhés#ite C.

¢ Absence d'anticorps antinucléaires.

IV/ ETIOLOGIES

L'enquéte étiologique est négative.

I n'y a pas de prise de médicaments susceptibles d'catrainer oo fkrombopénie
immuno-allergique, dans ce cas l'arrét du ivaitemont crivaine lz guérizon en quelques

jours.
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VITRAITEMENT | - oo do ol @ 30 apin? b

e Cortlcothcraplc Prcdmsonc Img/kg/y pendant 3 3 4 gemaines pals doses }
0~ BOf; . —aplim
dégressives assglgc?}a??hﬁm ’17 ﬁcgg‘tm@tﬁé‘l’aplc ) /
e Immunoglobulines a fortes dosss. p & q\l I& & }J gyma’”‘ of J’
e Splénectomie en cas de PT? evolu¢bdepuls plus de 6 mois et résistant aux

corticoides . Vamﬂaﬁémhﬁ-ﬁz@@eﬂ:ddque’*?’ww dy gl ol C(@

e Si échec: Immunosupresseirs: ,,vcl phosphamide (Endoxzn): 100 ou 150

. \-

r::7/j per o8 pendant plusicurs semail¥s ou en "bolus", azathionrine (Imurel).
e PTIet grésﬁsé M.k’b@éﬂ ﬁﬂlﬁ%mé@ aprés Maccouchement ou

corticothérapie dans les 15” jours a 3 scmwm:?_és.,gmccdmt Vaccouchement. Si
I'epfants gajt thmnaﬂi:emquc les injections Gagamsr sobulines t
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