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PTI aigue

• THROMBOPENIE bénigne
• Maladie hémorragique la plus fréquente 

chez l’enfant
• Souvent après infection virale ou 

vaccination
• Mécanisme périphérique et 

immunologique



PTI DIAGNOSTIC D’ELIMINATION

Éliminer

UNE THROMBOPENIE CENTRALE
Acquise (leucemies, aplasie medullaire,…)
Constitutionnelle (Wiskott Aldrich, MYH9,… )

AUTRE CAUSES DE THROMBOPENIE PERIPHERIQUE 
Séquestration splénique (hypertension portale,..)
Consommation (CIVD,..)
SHU
immunologique secondaire (Lupus, …)





• AIGUE 0 – 3 mois

• PERSISTANT 3 – 12 mois

• CHRONIQUE > 12 mois



Physiopathologie
Thrombopénie liée à la production d’anticorps par 
un clone de lymphocytes dirigés contre le 
complexe GPIIbIIIa et GPIbIX

Les plaquettes recouvertes d’anticorps sont alors 
capturé par le système réticulo-histiocytaire (en 
particulier au niveau de la rate) et detruitent





EPIDEMIOLOGIE

• Incidence 5/100 000
• 70% des cas entre 1 et 10 ans
• < 10% avant 1 an <20% après 10 ans
• Pic entre 2 et 5 ans
• Sexe ratio 1:1
• Pic de fréquence printanier



DIAGNOSTIC CLINIQUE
• Hémorragies cutanées d’apparition brutale

purpura (pétéchies et ecchymose)
parfois associé

• Hémorragies muqueuses
Epistaxis, gengivorragie, bulle hemorragique
intrabuccale…. metrorragie, hematurie

• Isolé
EC normale en dehors signes hémorragiques
Pas de syndrome tumorale
Pas de douleurs osseuse
Pas de fièvre



DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

• NFS avec frottis sanguin

• HEMOSTASE

• MYELOGRAMME

Non indispensable dans les formes typiques et 
si pas de TT par corticoïdes
Au moindre doute d’autant plus que 
corticothérapie envisagée



DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE
• Thrombopénie isolée (Plaquettes < 150.000)

Morphologie plaquette normale
Taille plaquette normale 2-5 µm ou 7–12 fl

Morphologie leucocytes normale

Morphologie hématies normale

plaquettes géantes
(≥ Φ GR 5-7 µm)

corps de Döhle

schizocytes



DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE

MYELOGRAMME si réalisé

MO riche

maturation des lignée

pas excès de blastes

megacaryocytes nombreux en amas.



Myelogramme
Recommandations

Is bone marrow aspiration needed in acute childhood idiopa thic
thrombocytopenic purpura to rule out leukemia?
Calpin C, Dick P, Poon A, et al.
Arch Pediatr Adolesc Med 1998; 152:345–7.



MYELOGRAMME 
RECOMMANDATIONS SHIP 2007

Recommandé
présentation atypique
avant traitement par corticoïdes
en absence de réponse au traitement

Non obligatoire avant traitement pas corticoïdes
•si forme typique
•si décision prise par un clinicien expérimenté



CONDUITE A TENIR AUX URGENCES (SHIP)
Interrogatoire

• Age > 6 mois
• Antécédents évocateurs de thrombopénie constitution nelle
• Antécédents familiaux d’autoimmunité

• Absence de signes associés susceptibles d’évoquer u ne hémopathie 
maligne
Fièvre
Douleurs osseuses

• Rechercher des facteurs déclenchants
infection virale dans les 3 à 6 semaines précédentes,
vaccination dans les 6 semaines précédentes (ROR notamment)
prise récente de médicaments ou de toxiques

• Circonstances d’apparition du syndrome hémorragique
apparition rapide en 24 à 48 heures



CONDUITE A TENIR AUX URGENCES (SHIP)
Examen clinique complet

Absence d’anomalie clinique , en dehors du syndrome hémorragique 
et d’éventuelles hémorragies viscérales

Absence d’anomalies évocatrices de thrombopénie 
constitutionnelle
•Tendance hémorragique ancienne
•Syndrome malformatif (radius, retard mental, reins ..)
•Surdité, Cataracte
•Déficit immunitaire (Infections répétées,Retard staturopondéral,
•diarrhée…)
•Eczema sévère

Absence de syndrome tumoral , évocateur d’hémopathie : 
adénopathie, splénomégalie, hépatomégalie

Absence d’hypertension artérielle , évocatrice de syndrome 
hémolytique ou urémique



CONDUITE A TENIR AUX URGENCES (SHIP)
Examen clinique complet

Gravité du syndrome hémorragique
Score hémorragique de Buchanan

Saignement cutané pur
pétéchial
Ecchymotique

Saignement cutanéo-muqueux
épistaxis, pétéchies ou bulles hémorragiques intrabuccales, hématurie,  
rectorragie

Hémorragie viscérale
céphalée, anomalie de l’examen neurologique, douleur abdominale 
etc…



SCORE DE BUCHANAN



SCORE DE BUCHANAN



CONDUITE A TENIR AUX URGENCES (SHIP)
EXAMENS COMPLEMENTAIRES

NFS avec plaquettes + Frottis sanguin + réticulocytes (pour éliminer une 
hémolyse compensée) 
Agglutination EDTA

Groupe sanguin si hémorragie sévère

Hemostase (TP, TCA, fibrinogène) CIVD, vW, ACC

Sérothèque avant perfusion Ig

Fonction rénale (urée creatinine) + BU SHU

ACAN après l’âge de 8 ans

MAIPA et sérologies virales inutiles sauf  si risque VIH
EBV? CMV? H pylorii? Parvovirus? HCV? Rubéole?Mycoplasme?

FO? céphalées ou autre signe neurologique ou syndrome 
hémorragique sévère et/ou de thrombopénie sévère (<20 000/mm3).



GRAVITE
Apprécié sur le syndrome hémorragique et la localisation (score de 
Buchanan) plutôt que sur le taux de plaquettes
Malgré thrombopénie profonde peu de signes hémorragique
Hémorragie intracrânienne estimé a 0,1 – 0,5%



Étude prospectives sur 323 enfants
Incidence PTI
2,16/100 000
< 2ans 5,8   � 3,8   �
>14 ans 0,44 � 0,89 �
83% PLT < 20000
56% PLT < 10000

Hémorragie grave
2,5% transfusion et méchage nasal
Pas HIC



PRISE EN CHARGE



PRISE EN CHARGE

Traitement dépend
de la sévérité du syndrome hémorragique 
(Europe)
plutôt que
du nombres de plaquettes (North America)



PRISE EN CHARGE

Traitement préventif
• Pas AINS ou Aspirine
• Limiter les activité sportive si PLT < 50000
• CI injection IM
• CI intrarectale
• CI PL et tout geste invasif

Vaccinations
• CI temporaire
• Reprise vaccins 1 an après guérison



PRISE EN CHARGE

TRAITEMENT

• Surveillance

• Immunoglobuline polyvalente 

• Corticoïdes (Prednisone/Methylprednisolone)

• Anti D si groupe sanguin Rh +



PRISE EN CHARGE

ETUDES RANDOMMISEES
Pas influence du traitement (Ig ou 
corticoïdes) sur l’évolution du PTI a long 
terme (guérison dans 70 a 80% des cas a 
12 mois)
Raccourcissement de la durée de la 
thrombopenie



53 enfants PLT < 20 000
7m – 14 ans

Abstention vs IGIV (1 g/Kg/J x 2j) vs Prednisone (4m g/Kg/J pdt 7j puis 
décroissance)

Délai médian (j)

pour obtention taux de plaquettes

4218Prednisone

21 19IGIV

16416Abstention

> 50 000> 20 000N
P< 0,01 vs Ig et Pred

P< 0,01 vs Pred



IG versus Prednisone
IG polyvalente
0,8 g/Kg/j J1 ± J3
Coût
Voie IV
Risque théorique transmission agents infectieux
En cas de doute diagnostic

1g IGIV = 41 euros
5 mg Prednisone =  0,04 euros

Prednisone
4 mg/Kg/J : 3 pendant 4j (max 180 mg/j)
Faible coût
Voie orale
Éliminer infection évolutive
pas effets indésirables  si cure courte



PRISE EN CHARGE 
(Recommandation SHIP 2007)



PRISE EN CHARGE
en cours de validation

(enfant > 2 ans)







QUELLE SURVEILLANCE?
(SHIP)

Contrôle du taux de plaquettes doit être effectué

non régression clinique dans les 48 h suivant le diagnostic ou 
aggravation du score hémorragique

J3 du début du traitement par IGIV

J3 - J5 du début du traitement par corticoïdes

J21 - J28 du début du traitement + consultation
taux normal � arrêt NFS
sauf si nouveau sdr hémorragique ou intervention
taux bas � modalité de la surveillance a discuter mais pas excès. 
(suivre SHIP 2007)



QUELLE SURVEILLANCE?
(SHIP)

Pour les patients en « echec », ou en cas d’effets 
secondaires du traitement choisi un traitement par IGIV 
sera proposé aux patients traités initialement par 
corticoïdes et vice-versa.

Contact téléphonique avec le médecin traitant de l’enfant 

En cas de forme sévère ou réfractaire un avis spécialisé

doit être demandé.



PRISE EN CHARGE HEMORRAGIE GRAVE
(SHIP) BUCHANAN ≥ 4

Pas études validés
L’objectif est d’obtenir rapidement et de maintenir un taux constant de 
plaquettes > à 30 000/mm3 et l’arrêt du saignement

ASSOCIATION ASSOCIATION IgIg+ GC + GC ±± CPACPA

Méthylprednisolone IV 30 mg/kg/jour, maximum 1gr/jour, pendant 2 à 3 jours
.
Ig IV 0,8 à 1 gr/kg/jour 2 jours de suite

Transfusion de plaquettes
richesse en unité de concentré plaquettaire doit être multiplié par 2 ou 3 
(discuter directement avec un médecin de l’EFS)

(Vincristine ou Vinblatine, Rituximab,plasmaphérèse, splénectomie en urgence)



EVOLUTION
Guérison dans 70% des cas
Pas influencé par le traitement initiale



EVOLUTION VERS LA CHRONICITE

A noter HIC 3/1742 = 0,17%


