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Introduction :

Le médecin dentiste est un professionnel de la santé dont le champ d’action couvre
I'ensemble de la sphere oro-Faciale. Celle-ci peut étre le siege d’'un certain nombre
d’affections pouvant avoir des conséquences sur |'état de santé générale. Inversement des
pathologies générales notamment les hémopathies qui sont des affections des cellules du
sang et/ou des organes hématopoiétiques, peuvent présenter des manifestations au niveau
de la cavité buccale. Par conséquent, celle-ci doit étre examinée de fagon méthodique en
toute circonstance.

Un bon éclairage, un miroir et un plateau d’examen standard ainsi peuvent débuter

I'inventaire des manifestations buccales des hémopathies.

Il faut savoir que certains signes buccaux peuvent précéder de longtemps les manifestations
cliniques générales des hémopathies ; une gingivorragie, par exemple, témoin d'une
thrombopénie, peut précéder de plusieurs semaines le tableau complet d'une leucémie
aigué.

Un diagnostic rapide, suspecté sur ces manifestations précoces, permet évidemment les
meilleurs résultats thérapeutiques. Mais les lésions buccales font également partie du
tableau clinique de la période d'état des hémopathies ; elles permettent alors d'en apprécier
plus ou moins fidelement I'évolution. Enfin, d'autres Iésions sont directement liées aux
traitements des hémopathies ; elles doivent étre reconnues car leur constatation peut
influencer grandement la thérapeutique.

Dans ce travail, on a cherché a mettre en avant I'importance du médecin dentiste dans la
chaine du dépistage précoce des hémopathies, et de la prise en charge bucco-dentaire des
patients présentants ces troubles .

Ce travail correspond a linterception des hémopathies acquises ou non grace a des
manifestations au sein de la cavité buccale .

Pour cela, aprés un bref rappel sur le sang et la vascularisation des tissus de la cavité
buccale, nous nous intéresserons aux hémopathies et leurs manifestations au sein de la
cavité buccale. A la fin de ce modeste travail , nous pourrons grace a l'arbre décisionnel ,
constater que les manifestations buccales dans les cas d’hémopathies , sont révélatrices
d’une éventuelle atteinte non identifiée avant I'examen buccale .
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RappelsetGénéralités

I-Le sang :
1-Généralités :
1-1 Le sang :

Elément vivant, liquide rouge, circulant dans le systéme circulatoire et irriguant tous les tissus
de l'organisme, auxquels il apporte les substances nutritives et 'oxygéne nécessaire au
métabolisme et dont il recueille les déchets pour les emporter vers les organes qui les
éliminent (reins, poumons, etc.)

La masse sanguine totale représente approximativement chez ’homme 6 a 8 p 100 du poids
du corps, soit environ 5 litres.(30)

La moelle osseuse est le tissu situé au milieu des os et qui produit les différents types de
cellules du sang : globules rouges, globules blancs et plaquettes.

Il existe deux types de moelle osseuse : la moelle active, qui est rouge, et la moelle
graisseuse inactive, qui est jaune.

A la naissance, tous les os du corps humain sont remplis de moelle active. A partir de I'age
de trois ans, certains os commencent a perdre leur action et la moelle se transforme en
moelle adipeuse. Chez I'adulte, seule la moelle des os courts et celle des os plats reste
active (05)

Fig01 : Répartition anatomiqueFig02 : Variations de la quantité de moelle rouge
de la moelle osseuse.(06). dans les diverse piéces osseusesen fonction de I'age.(24)

1-2 L'hématopoiese :Signifie « production du sang », c’est la fonction par laquelle
'organisme produit et renouvelle les éléments figurés du sang (hématies, leucocytes et
plaquettes).

Cette production, trés finement régulée, est issue des cellules soucheshématopoiétiques,
capables de s'auto-renouveler, ce qui permet le maintien d'un nombre constant de cellules

4



RappelsetGénéralités

souches, et de se différencier pour assurer le renouvellement des cellules qui meurent
physiologiquement (et méme assurer un renouvellement encore plus rapide en cas
d'accroissement des besoins).

La premiére différenciation d'une cellule souche, aprés sa mise en cycle cellulaire de
division, se fait soit vers :

La lignée myéloide : qui aboutit aux polynucléaires, aux monocytes, aux plaquettes et aux
hématies. La myélopoiése (prolifération, différenciation et maturation) se déroule dans les
organes hématopoiétiqgues (moelle osseuse chez l'adulte, foie et rate chez I'embryon).

La lignée lymphoide : qui produit les lymphocytes. La lymphopoiese se passe au niveau de
la moelle osseuse. Elle se termine par la maturation des lymphocytes dans le thymus pour
les lymphocytes T et par la prolifération des cellules dans les organes lymphoides
secondaires(la rate etles ganglions lymphatiques, les tissus lymphoides associés aux
muqueuses).

Les éléments figurés du sang ont des durées de vie limitées ; (globules rouges : 120 jours,
plaguettes : 7 jours, polynucléaires : 24 heures chez I'homme). Il existe un équilibre
dynamique entre leur production et leur destruction.

Chez un sujet adulte normal, seuls les éléments matures passent dans le sang périphérique.
La présence de cellules immatures témoigne, soit d'un renouvellement nécessaire a la suite
d'une destruction ou d'une perte importante (hémorragie par exemple), soit d'une prolifération

anormale de ces cellules dans la moelle osseuse, le plus souvent de type cancéreux.(59)
(40)(06) (69)

Glebules rouges Globules blancs
|ou érythrocytes) [ou leucocytes)

Fig03: Schématisation du processus de différenciation des cellules souches
hématopoiétiques en cellules sanguines.(98)


http://acces.ens-lyon.fr/acces/thematiques/immunite-et-vaccination/thematiques/cellules-immunes-et-organes-lymphoides/fiches-organes-et-tissus-lymphoides/la-rate
http://acces.ens-lyon.fr/acces/thematiques/immunite-et-vaccination/thematiques/cellules-immunes-et-organes-lymphoides/fiches-organes-et-tissus-lymphoides/les-ganglions-lymphatiques
http://acces.ens-lyon.fr/acces/thematiques/immunite-et-vaccination/thematiques/cellules-immunes-et-organes-lymphoides/fiches-organes-et-tissus-lymphoides/les-plaques-de-peyer
http://acces.ens-lyon.fr/acces/thematiques/immunite-et-vaccination/thematiques/cellules-immunes-et-organes-lymphoides/fiches-organes-et-tissus-lymphoides/les-plaques-de-peyer
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{ microenvironnement
\ | microvascularisation
1 cellules hématopoiétiques

Fig04 :Le microenvironnement médullaire et la niche hématopoiétique.(56)

CSH : cellule souche hématopoiétique, CSM: cellule souche mésenchymateuse,MEC :
matrice extracellulaire, SNL : systeme nerveux sympathique, SDF1 : Stroma/ Ce/l1-Derived
Factor 1.
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SECONDAIRES
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N

sosinophile

basophile

Fig05 : Cascade hématopoiétique.

Les progéniteursclonogéniques (en anglais CFU, Colony-Forming Unit) sont principalement :
la CFU-GEMM (Granulocytic-Erythroid-Megakaryocytic-Monocytic), la CFU-GM, la CFU-G, la
CFU-M, le progéniteur commun meégacaryocytaire et érythroblastique MEP, le BFU-E (Burst-
Forming Unit Erythroid), le BFU-Mk (mégacaryocytaire}, et les CFU-Eo (éosinophile) et CFU-
Baso (basophiles).(56)

1-3Les fonctions du sang :
Grace a sa caractéristique distinctive de circuler a travers tout 'organisme, le sang accomplit
des fonctions de transport et de communication.
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-Le transport des gaz respiratoires : le transport d’'oxygéne vers les tissus périphériques,
et le transport du CO2 au poumon se fait essentiellement gréace a I’hémoglobine

....... « Respiration »

-Le transport des nutriments et des déchets : Le sang apporte aux cellules les
nutriments issus de la digestion et emporte les déchets (urée, électrolytes, etc.) du
métabolisme jusqu’au foie et aux reins, qui assurent leur élimination. Il joue également un
role dans la thermorégulation........ « Métabolisme ».

-Le transport des hormones et des enzymes amines biogénes, et substances
apparentées joue un réle capital dans la régulation des interrelations complexes existant

entre les divers organes et fonctions physiologiques........ « Reégulation
physiologique ».
-La défense de I'organisme contre I'agression étrangeére ...... « Immunité ».

-La fonction d'hémostase et de coagulation sanguine pour arréter tout saignement, les
plaquettes lors de (I' hémostase primaire )et la production de fibrine pour obtenir un caillot
insoluble grace a l'activation de nombreux facteurs plasmatiques solubles (coagulation
proprement dite) ......... « Coagulation ».

-Sa fonction tampon permet au sang, en relation avec les poumons et les reins, de
participer, grace aux différents sels qu'il contient (tels les bicarbonates), au maintien de

I'équilibre acido-basique du milieu intérieur.......... « Homéostasie ».
-La préservation de la fluidité et donc de la capacité circulatoire du sang ..... « Fluidité ».
(06) (101)

2- Composition :

Le sang est un tissu liquide comportant :

Volume

Volume plasmatique

Sanguin

Total Volume

globulaire

Fig06 :Hémogramme et volumes sanguins.(34)

2-1 Une substance fondamentale : le plasma 55% :

Le plasma est le liquide dans lequel baignent les cellules sanguines. Il est d'une composition
complexe comportant

o De I'eau a 95 %.
o Des substances organiques = nutriments (protides; lipides ; glucides).Des produits de
déchets = substances intermédiaires du métabolisme : acide urique et urée, acide lactique.
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. Eléments minéraux : K+, Ca+, Mg, Ph, Cl-, bicarbonates.
o Gaz dissout : 02, CO2, fibrinogéne.

o Vitamines.

o Des enzymes, des hormones.

Parmi ces éléments, certaines protéines sont liées directement aux pathologies.(06) (101)

CYTOLOGIE

Les Plaguettes

L J O
0 vo
0 0

'
|A.{A°ﬂ 1

.
~—— Plasma
Les Polynucléaire . )
‘Y ' .

Plaquettes et
- - ﬁlobules blancs
- Les Ivmphocytes
F— G

FigQ7 : Vue cytologique des éléments figurés du sang.Fig08 :Les différentes phases du sang obtenu
par centrifugation.

Le Monocyte

(34)

2-2Les Eléments figurés du sang :
Les éléments figurés du sang se regroupent en trois grandes catégories :

Globules
blancs

Robert MomealeMVisual Explanations, LLC

Globules

Plaquettes

© 2004 American Socety of Cinical Oncology

Fig09 : Schéma des éléments figurés du sang.(113)
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2-2-1 Les globules rouges :

Leur durée de vie est de 120 j. Les globules rouges sont des cellules anucléées dont le
constituant essentiel est une hémoprotéine de liaison de l'oxygéne : I'hémoglobine (environ
14,5 g / 100 ml). en microscopie optique, c’est une cellule de 5 a 7 p de diametre d'aspect
homogéene, Son épaisseur est de 1,8 ym. Le nombre de globules rouges est d'environ 5
tera/l (millions/mma3), taux un peu plus élevé chez I'homme que chez la femme (5,7 et 4,5
terall).

Le réle principal de ces cellules est d'assurer le transport de lI'oxygeéne et du gaz carbonique
entre les alvéoles pulmonaires et les tissus.

2-2-2 Les globules blancs :
Ces cellules participent aux défenses spécifiques de I'organisme.

> Les monocytes : Ces cellules ont une durée de vie dans le milieu sanguin tres courte
(environ 24 heures). Elles passent ensuite dans les tissus ou elles se différencient en
macrophages. Elles appartiennent au systeme mononuclées phagocytaire. En microscopie
optique, elles apparaissent arrondies, ayant un diamétre de 15 a 20um.

> Les polynucléaires: Ce groupe de cellules possede des caractéristiques communes.
Elles contiennent un noyau plurilobé.
o Neutrophiles : Ce sont les polynucléaires les plus nombreux - 40 a 75 % de

I'ensemble des globules blancs. Leur durée de vie est de l'ordre de 24 heures. Leurs
granulations spécifigues sont neutrophiles. En microscopie optique, ce sont des cellules
d'environ 12 um de diamétre, le noyau est généralement trilobé.

La fonction de ces neutrophiles est la défense non spécifique de I'organisme et notamment la
lutte anti-bactérienne.

o Eosinophiles : Ces cellules représentent 1 a 3 % des globules blancs. Elles ont une
demi-vie dans le sang circulant de 4 a 5 heures puis passent dans les tissus (peau, poumon,
tractus digestif) ou elles restent 8 a 10 jours. La proportion d'éosinophiles dans les tissus est
100 fois plus importante que celle du sang. En microscopie optique, leur diametre est de 10 a
14 um, le noyau est généralement bilobé .Ces cellules participent en synergie avec d'autres
cellules, aux réactions d'hypersensibilité immédiate et retardée. Elles ont & des degrés
moindres que les neutrophiles des propriétés de bactéricide et de phagocytose.

o Basophiles : Ces cellules sont les moins nombreuses des polynucléaires, (0 a 1 % de
I'ensemble des globules blancs). La durée de vie de ces cellules est de 3 a 4 jours. En
microscopie optique, ces cellules ont un diameétre de 10 a 14 um. Leur noyau est irrégulier.
C'est la cellule des manifestations allergiques de type immédiat.

> Les lymphocytes : Ce sont des cellules mononuclées, au rapport nucléo /
cytoplasmique élevé. Leur durée de vie est variable, certains lymphocytes mémaoires peuvent
avoir une durée de vie trés longue. En microscopie optique, ce sont des cellules de petites
tailles, environ 7 um de diamétre avec un noyau occupant la quasi-totalité de la cellule. Leur
forme est réguliére et arrondie .Ces cellules sont responsables des réponses spécifiques
immunitaires.
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o Les lymphocytes B : effectuent leur différenciation dans la moelle osseuse (organe
lymphoide primaire). Ils sont responsables de l'immunité humorale et peuvent fabriquer les
anticorps ou immun globines aprés présentation de l'antigene par une cellule présentatrice
d'antigene (macrophages, cellules folliculaires, cellules dendritiques).

. Les lymphocytes T : acquierent leur différenciation au niveau du thymus (organe
lymphoide primaire). Les lymphocytes T matures expriment le récepteur de membrane CD3.
Parmi ces lymphocytes matures, on distingue plusieurs groupes caractérisés par la présence
d'autres récepteurs de membrane :

-Les CD4 ou T helpers : qui reconnaissent l'antigéne en association avec les molécules
HLA de classe Il (représentent environ la moitié des T).

-Les CD8 ou T suppresseurs ou cytotoxiques: qui reconnaissent l'antigene en
association avec les molécules HLA de type | (de 20 a 30 % des T).

Les lymphocytes T participent a la réponse immunitaire humorale en stimulant ou en freinant
la production d'anticorps par les lymphocytes B mais sont également impliqués dans
I'immunité cellulaire et secretent des cytokines ou lymphokines.(59)

2-2-3 Les plaquettes :

Leur durée de vie est de 8 a 12 jours. En microscopie optique, les plaquettes sanguines ou
thrombocytes sont des fragments cellulaires anucléées de 2 a 5 ym de diametre. Elles jouent
un role fondamental dans les phénoménes initiaux de 'lhémostase.(59)

Tvpes de cellules Fonctions Taux/L Duree
de sang de vie
j(jours)

Globules Rouges Transport O,/CO, 4.6 x 1012 120

Plaquettes Heémostase 150-450 x 107

Globules blancs: 4-10x 107
Neutrophiles Phagocytose, bactéricidie 2-7,5x 107
Eosinophiles Phénomenes allergiques <0,5x10°
Basophiles <01x10°?

Monocvtes - Activation des lymphocytes <1x10°7
- Précurseurs des macrophages
impliqués dans la phagocytose
des micro-organismes et des
cellules sénescentes.

Lymphocytes T/INK Immunité cellulaire

Lymphocytes B Immunité humorale

Tableau 01 : Types de cellules sanguines et leurs fonctions.(34)
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3-L’hémostase :

Processus de coagulation sanguine suivi de la dissolution du caillot apres réparation des

tissus. Elle empéche la perte de sang liée a une Iésion vasculaire.

L’hémostase est composée de quatre phases :

- La vasoconstriction pour limiter le saignement.

- L’activation et 'agrégation des plaquettes pour former le clou plaquettaire (thrombus)

- L’activation de la cascade de la coagulation aboutissant a la formation du caillot de
fibrine.

- La dégradation de la fibrine entrainant la dissolution du caillot. (46)

De nombreuses interactions entre elles permettent une activation en cascade ainsi qu’'une

régulation précise. Il s’agit donc d’'un équilibre trés finement régulé, que des anomalies

acquises ou héreéditaires peuvent déstabiliser et faire basculer dans un versant hémorragique

ou au contraire thrombotique. L’interrogatoire, 'examen clinique, les tests sont de premiére

importance pour orienter le diagnostic étiologique.

Lorsqu’un vaisseau est blessé, diverses étapes se mettent en place :

* L’hémostase primaire
* L’hémostase secondaire (coagulation)
* Fibrinolyse. (54)

3-1L’hémostase primaire :

L’hémostase primaire est 'ensemble des phénoménes qui contribuent a I'arrét du
saignement par formation d’un caillot ou clou plaquettaire. Elle fait intervenir la paroi
vasculaire, les plaquettes et deux facteurs plasmatiques, le facteur de VonWillebrand (VWF)
et le fibrinogene.(51)

Si la tunique interne d’un vaisseau est lésée (endothélium) lors d’'une blessure, le sang vient
en contact a I'endroit de la bréche avec les fibres collagénes sousendothéliales. Il en résulte
grace au facteur de Von willorand(vwf) une agglutination de thrombocytes au niveau du site .
C’est le phénoméne d’adhésion.

Il active les thrombocytes qui vont alors changer de forme (en aspect de sphéere) et expulsent
par exocytose des substances contenues dans les vésicules (granules). Parmi ces
substances : 'ADP qui stimule I'agrégation, le FW et les liaisons fibrinaires provoquent
I'adhésion, la sérotonine, le mitogéne et le PDGF (pateletderrivedgrowth factor) entre autre
ont un effet vasoconstricteur. De plus I'activation des thrombocytes libére le thromboxane A2
et le PAF (pateletactivating factor). Le PAF tout en augmentant I'activation des TC active
également les phagocytes.

Le résultat final consiste en une accumulation massive des TC,
c’estl’agrégationplaquettaire.

Ce bouchon thrombocytaire (thrombus blanc) permet grace au concours d’une
vasoconstriction locale au déroulement de I'endothélium une obturation provisoire de la
fuite.(112)
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Déroulement de I’hémostase |
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Endotheélium et paroi vasculaire
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Fig10 : Structure de la paroi vasculaire. Fig11 :Les différentes étapes de 'hémostase
primaire.
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Fig12 :Agglutination de thrombocyte au site de la breche (I'adhésion).
(112)

3-2-L’hémostase secondaire (coagulation) :

La coagulation est 'un des principaux éléments de I'hémostase. Elle consiste en une
cascade enzymatique faisant intervenir des protéines plasmatique et, les facteurs de
coagulation. Elle aboutit a la formation de thrombine. Celle-ci transforme le fibrinogéne
plasmatique soluble en réseau de fibrine insoluble a [lorigine de thrombus,
fibrine(supprimer)qui est ensuite dégradé par le systeme fibrinolytique.

La coagulation peut étre activée suivant deux voies : exogene ou extrinseque et endogene
ou intrinseque.(112)

3-2-1Voie extrinséque : déclenchée par la thromboplastine tissulaire (facteur Ill) qui est
relarguée par les cellules endothéliales l1ésées. en présence de la vitamine k circulante , la
thromboplastine forme avec les ions calcium et le pro facteur VIl un complexe activant le
facteur VIl .le complexe de thromboplastine active le pro facteur X dans sa forme active qui
se combine au facteur V , aux phospholipides et au calcium pour former un nouveau
complexe qui converti la prothrombine (facteur Il ) en thrombine, ce dernier permet a partir du
fibrinogéne la formation d’'un monomére de fibrine puis de fibrine en présence du facteur VIII
gui permet de stabiliser le caillot de fibrine.
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3-2-2 Voie intrinseque : est déclenchée par le contact du sang avec le collagene de la paroi
vasculaire. Le facteur Ill plaguettaire (pf3) et le facteur XII (pro enzyme seérique) sont alors
relargués et activés. Parallélement, I'activation de la préklikréine en klikréine par kininogéne
active encore davantage le facteur XII qui a son tour active le facteur Xl qui active le facteur
IX. le complexe formé par les facteurs IX, VI, PF3 et le calcium convertit le facteur X dans
sa forme active, ce dernier associé au facteur V activé et au pf3 convertit la prothrombine
(facteur 11 ) en thrombine. La thrombine ason tour convertit le fibrinogéne en un monomere
de fibrine qui est polymérisé et stabilisé. Le portelone du caillot de fibrine qui implique la

conversion du plasminogéne en plasmine se fait dans les heures a quelque jour plus tard.
(89)

La coagulation in vivo

Facteur Tissulaire (F1)

b ) J,}ll “

NI > Xia

Fibrinogéne
|
V Nilla
Fibrine °

Fig13:Mécanismes de I'hémostase secondaire.(112)
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Factor IX
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Extravascular clot
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Fig14:Cascade de la coagulation. (112)
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VI

VIl
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XIl
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Associé a d’autres facteurs |l
active le X

Nécessaire a toutes les
étapes de la coagulation

Nécessaire en voie
intrinséque et extrinséque
pour former I'activateur de la
prothrombine

Voie extrinseque

Manque responsable de
’hémophilie A

Manque responsable de

I’'hémophilie B

Voie intrinseque et
extrinseque

Voie intrinseque

Voie intrinseque active les
enzymes de la coagulation

Forme la fibrine insoluble

Tableau 02 :Les facteurs de coagulation, leurs origines et leurs actions. (23)
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3-3 Fibrinolyse :

La fibrinolyse désigne le processus enzymatique de dissolution de la fibrine. C’est un
processus indispensable au maintien de la perméabilité vasculaire. Physiologiquement, il se
déclenche en réaction a la formation de fibrine. La diminution de I'activité fibrinolytique
aboutit a une prédisposition aux thromboses. Inversement, une hyper fibrinolyse expose aux
hémorragies par dégradation trop précoce de la fibrine.

Le plasminogene joue un role central dans la fibrinolyse. C’est une glycoprotéine synthétisée
par 'hépatocyte.(51)

Retenir :

* Le plasminogéne est activé en plasmine par le tPA et 'uPA.La plasmine amplifie également
ce processus par activation du plasminogene.

* Les cellules endothéliales et le systeme contact favorisent ce processus par libération du
tPA ou activation de 'uPA.

* La fibrine comporte des récepteurs de la plasmine favorisant aussi sa propre lyse.

* L’inhibition de la fibrinolyse est soit directe par inhibition de la plasmine (a2 anti plasmine,
a2 macroglobuline) soit indirecte par inhibition du tPA et de 'uPA (PAI1, PAI2).

* L’action de la plasmine n’est pas spécifique a la fibrine. Elle peut égalementdégrader le
fibrinogene (Fibrinogénolyse).

* La plasmine dégrade la fibrine en produits de dégradation solubles (PDF). Les diametres
sont les plus petits fragments et sont spécifiques de la fibrinolyse.

o Les activateurs principaux : t-PA et u-PA

o Les inhibiteurs principaux : le PAI-1 le PAI-2 et I'anti plasmine.

lésion vasculaire

activation
des plaquettes

formation du thrombus
plaquettaire

activation des facteurs plasmatiques

formation du caillot de fibrine

activation de la plasmine

lyvse du caillot

Fig15 :Rappel physiologique ; les étapes de I'némostase.(112)
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4-Méthodes d’identification et d’exploration de ’hémostase :

Dans le cadre de la pratique quotidienne, I'objectif de cette exploration est de détecter
le patient présentant ou susceptible de présenter des désordres acquis ou congénitaux de la
coagulation ou de 'hémostase, d’en préciser la nature et la sévérité afin de minimiser tout
risque de saignement per et /ou post opératoire dans le cadre de procédure invasive.

L’identification des patients consistent en :
. L’interrogatoire /questionnaire médical pour rechercher :
- des médications pré disposantes (antiagrégant, AVK, héparine).
- des antécédents medicaux.

. L’examen clinique pour rechercher des manifestations suggérant un trouble
(ecchymose, pétéchies ...).
. Le test d’hémostase et de coagulation : en fait, cing examens élémentaires, présentés

dans le tableau suivant, permettent d’orienter ou de confirmer le diagnostic :

Objectifs Normalité
Numération Diagnostic d’un Trouble 150 x 10°/L & 400 x 10°/L
Plaguettaire de 'hémostase (les manifestations cliniques
(FNS) primaire apparaissent a partir d'une

numération < 80 x 10%/L)

Temps de Saignement Exploration de 'hémostase
(TS) primaire < 10 a minutes (méthodes
d’1vy)

Taux de Prothrombine  Test de voies extrinséques INR =1

(TP) et communes de la 70-100 %
coagulation

Temps de Céphaline Test des vois intrinséques | Ecart de 10 secondes par

Activé (TCA) et communs de la rapport au témoin
coagulation

Tempsdethrombine Temps de la formation du 9 a 13 secondes

(TT) caillot a partir du fibrinogéne

Temps de lyse du caillot Mesure de l'air de lyse (normal > 72 heures)

induite par les euglobulines
sur plaques de fibrine

humaine
Dosage des Produits de Exploration du La présence de PDF est le
dégradation de la Fibrine Fibrinogéne témoin indirect de la lyse de
et du Fibrinogéne(P.D.F) fibrinogéne

(89) (04)
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II- Rappels sur la vascularisationartérielle de la sphére oro-faciale:
1-La mandibule :

C'est un os impair, médian et symétrique formant a lui seul le squelette de la machoire
inférieure.
La vascularisation : est assurée par un double réseau:

- Réseau central représenté par l'artere alvéolaire inférieure qui chemine dans la branche
montante puis la branche horizontale a l'intérieur du canal mandibulaire jusqu'au foramen
mentonnier ou elle devient artere mentonniére. De ce pédicule partent des ramifications vers
le fond des alvéoles et des rameaux mylohyoidiens.

- Réseau périphérique périosté intéressant toutes les faces osseuses de la mandibule. Des
anastomoses de faible débit existent entre les deux systemes. Le systéme central est
prédominant et cette disposition terminale de la vascularisation de la mandibule le rend
particulierement sensible aux infections.

2-Le maxillaire :

Le maxillaire est un os pair et non symétrique situé de chaque coté de la ligne médiane. La
réunion de deux maxillaires forme la méachoire supérieure.

La vascularisation : C'est un os richement vascularisé par plusieurs pédicules anastomosés
entre eux et qui pénétrent dans I'os par de multiples endroits.

On a l'artere alvéolaire supéro postérieure se terminant en rameaux dentaires vascularisant
les molaires, les prémolaires, les gencives, le sinus maxillaire et l'artére infra orbitaire
donnant l'artére supéro antérieure se terminant en rameaux dentaires pour les canines,
incisives et le sinus maxillaire.(57) (96)

Artéres et nerfs temporaux profonds

Artére et muscle ptérygoidiens latéraux 3 R
e g § Artére et nerf massétériques

Artére supra-orbitaire

sriculo-temporal
maxillaire
Artére temporale superficielle

alvéolaires
supérieures

Artére et nerf buccaux
Artére et muscle

ptérygoidiens médiaux: N 5 Z < 4 Z Nerfr ‘udnep et b‘{a:'\che
s i = éolaire inférieure

Raphé ptérygo-mandibulaire

| Muscle digastrique (ventre postérieur)
ual g
A " Muscle stylo-hyoidien
Artére faciale %

rotide externe
Artére mentonniére Artére faciale
. . =2 rtére lingual
Artére submentonniére Artére linguale

Fig16 :Schémas de la Vascularisation Artérielle des Maxillaires.(45)
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3-Le Parodonte :

Les dents sont maintenues dans les alvéoles osseuses par un ligament alvéolo-dentaire.
Tout l'ensemble des tissus de soutien de la dent s'appelle parodonte, formé par la
mugqueuse(le parodonte superficiel), I'os alvéolaire, le desmodonte (le parodonte profond).
3-1 Le parodonte profond :

3-1-1- Desmodonte (ou ligament alvéolo-dentaire) :

Le ligament alvéolo-dentaire, qui I'on appelle aussi desmodonte, est une lame de tissu
conjonctif fibreux qui entoure la racine et qui, par l'intermédiaire des fibres de Sharpy,
attache la dent a 'alvéole osseuse. (96)

. Vascularisation :

Le réseau vasculaire du desmodonte est issu de trois sources :

1)L’os alvéolaire; les vaisseaux qui bifurquent I'artere alvéolaire inférieure ou supérieure dans
I'os alvéolaire entrent dans le desmodonte par les canaux de Volkmann.

2)La gencive ; via des anastomoses avec les vaisseaux gingivaux dans la région cervicale
non adossés a l'os.

3)Les arteres dentaires qui laissent des collatérales avant d'entrer dans la pulpe a la région
apicale.(111)

Ligament alvéolo-dentaire

1: Faisceaux horizontaux

obliques

Faisceaux verticaux

Fenétre
le ligament se constitue de fibres
entrecroisées
I'ensemble s'ancre dans le
cément (gauche) et I'os alvéolaire
(droite)

Figl7 : Ligament alvéolo-dentaire.(13)

3-1-2 Os alvéolaire :

L’alvéole osseuse est une spécialisation de I'os maxillaire, Dans cette alvéole la dent est
ancrée par le ligament alvéolo-dentaire, I'alvéole osseusen’existe que par la présence des
dents qu’elle entoure.(78)
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. Vascularisation :

De nombreux travaux ont permis de mettre en évidence un réseau microcirculatoire
parodontal dense, issu de subdivisions des artéres faciale, maxillaire et sublingual,
présentant des spécificités topographiques tant anatomo-morphologiques que fonctionnelles.
La forme définitive de ce réseau tres anastomosé s’émet en place aprés une phase éruptive
transitoire et peut se modifier selon les conditions physiopathologiques.(19)

Canal
de Volkmann

Artere
intraseptale

Fig18: Représentation schématique de I'apport artériel parodontal. Le réseau vasculaire desmodontal communique avec
celui de l'os alvéolaire via les canaux de Volkmann(16)

3-1-3 Le cément :

Le cément, interface entre la dentine et le ligament parodontal, est un tissu compact
relativement fin recouvrant les racines. Sa fonction principale est d'ancrer les dents aux
maxillaires.

A la différence de l'os, la présence de cellules au sein du tissu, les cémentocytes, n'est pas
systématique. Le cément est caractérisé par un métabolisme bas, une absence de
vascularisation et d'innervation. Il ne contient pas d'espaces médullaires et ne se
remodéle pas.(16)

3-2La gencive (le parodonte superficiel) :Elle comprend :
- La partie gingivale, divisée en : Gencive libre : marginale et papillaire ; et Gencive attachée,
ou adhérente, ou alvéolaire.

o Vascularisation :

La vascularisation de la gencive provient de trois sources principales :

o Les vaisseaux sanguins suprapériostés : ce sont des branches terminales des artéeres
linguales, palatines, et du buccinateur.

o Les vaisseaux du ligament parodontal.

o Les arteres intra-alvéolaires : ce sont des branches des artéres alvéolaires supérieure

et inférieure.
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Fig19 :Les trois sources de la vascularisation gingivale.(73)
4-L’organe Dentaire :

La dent comporte plusieurs parties :

- Une couronne, partie externe a l'alvéole, faisant issue dans la cavité buccale, recouverte
d'émail ;

- Une, ou plusieurs racines, intra-alvéolaires, recouvertes de cément.

Sous I'émail et le cément se trouve la dentine, tissu minéralisé formant l'essentiel de la
masse de la dent.Le collet, séparant I'émail coronaire du cément radiculaire

- La pulpe, ou paquet vasculo-nerveux, dont une partie est coronaire, l'autre radiculaire. La
pulpe est riche en vaisseaux sanguins et en nerfs.(62)

. Vascularisation

Dents maxillaires

—L’artére maxillaire :

-Artére alvéolaire supéro-antérieure,

- Artére alvéolaire supéro-moyenne.

- Artére alvéolaire supéro-postérieure.

Dents mandibulaires
— L’artére maxillaire :
-Artere alvéolaire inférieure et artére incisive.

T Gy $n prgv-ertare
d Garirve re
SN ETaLTement g 0 N Atsihe #1 N0

Gerove yiaihie
Cimet . e On Svwciare
Cririen gogve
Pipe radadace
« = Deamacone v kpament dlelcio-dertare
Espae o Back
O bonw

Apte 30t

Fig20 :Différents éléments de la dent et du parodonte.(62)
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5-La muqueuse buccale :

5-1 La langue:

La langueest un organe musculo-muqueux destiné a la gustation, la mastication, la
déglutition, et la phonation. Elle occupe la partie moyenne du plancher buccal ou elle fait
saillie.

o La vascularisation :fournie par :

-L'artére linguale et ses branches (artére dorsale, artére ranine « L’artére profonde de la
langue, qui se continue vers I'apex lingual ».

- L'artére palatine ascendante (branche de la faciale)

-La pharyngienne ascendante.(62)

Fig21 :Schémas de la Vascularisation de la langue (coupe sagittale). (45)

5-2- Le plancher Buccal :

C’est I'espace comprenant toutes les parties molles, situé entre la concavité du corps de la
mandibule en avant et la convexité de I'os hyoide en arriere, limité en haut par la mugqueuse
buccale et en bas par le plan cutané sus-hyoidien. (62)

o Vascularisation :

-Artere faciale.

-Artére palatine ascendante.
- Artére sub-mentonniére.
-Artere linguale.

-Artére sublinguale.(75) (76)
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Mg e ANt

Corast trariduine

ettt oordsfs % 3
cerd) ADrQLat

Fig22 :Schémas de L’Anatomie du Plancher Buccal.Fig23 :Glande sub-mandibulaire et sublingual.
(45)

5-3- Le Palais :La région palatine forme le plafond de la cavité buccale. Le palais est
constitué en avant par la voQte palatine, en arriére par le voile. C'est une vodte concave.(62)

. Vascularisation :

Artere maxillaire :

Elle provient de 'artére carotide externe. Elle donne naissance a une série de branches ;

3 branches vascularisent le palais : I'artére sphéno-palatine, I'artére grande palatine et
I'artére petite palatine.

Artere faciale :
Elle donne naissance a I'artére palatine ascendante, qui vascularise le palais mou.

Artere pharyngienne ascendante :
Elle donne naissance a des branches pharyngienne, tympanique inférieure, méningée
postérieure, et palatine. (75) (76)

1. Nerf nasopalatin

2. Nerf grand palatin

3. Nerf petit palatin

4. Branches de l'artére palatine ascendante de |'artére faciale, et branche
palatine de [‘artére pharyngienne ascendante

5. Artére peite palatine

0. Artere grande palatine

Fig24 :Schémas de la Vascularisation du Palais.(45)
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5-4- Les lévres

La région labiale comprend les deux lévres qui sont deux replis souples et mobiles. Impaire
et médiane, plus large que haute, elle comprend donc toutes les parties molles qui
constituent les lévres et forment la paroi antérieure de la cavité buccale.(62)

o La vascularisation : des levres est assurée surtout par les arteres coronaires,
branches de l'artére faciale.

-La courbure faciale, qui est la troisieme courbe de l'artere faciale (une des branches
collatérale de 'artére carotide externe) se dirige vers la commissure des lévres.

-La levre supérieure est vascularisée par 'artére labiale supérieure ; branche collatérale de
I'artére faciale.

-La levre inférieure est vascularisée par l'artére labiale inferieure ; branche collatérale de
I'artére faciale.(90)

Artére alvéolaire
supéro-postérieure

Artére labiale supérieure

Artére buccale

Muscle buccinateur et
conduit parotidien (coupé)

Artére labiale inférieure

Fig25:Schémas de la Vascularisation des Lévres. (45)
5-6- Les joues :

La joue est la partie latérale et souple de la face, palpable de différentes facons (palpation
externe directe ou palpation bi digitale par exemple).
Elle comporte deux faces : I'une, externe ou cutanée, l'autre, interne ou muqueuse.(62)

. Vascularisation :

L’artére maxillaire :

L’artére buccale (branche collatérale de I'artere maxillaire, qui, une des branches terminales
de la carotide externe) se dirige vers le muscle buccinateur et se ramifie dans la partie molle
des joues.

L’artére infra-orbitaire nait de I'artére maxillaire et donne de nombreux rameaux destinés a la
paupiére inferieure et a la joue.

L’artére temporale superficielle :

Artere transverse de la face ; branche collatérale de I'artére temporale superficielle ; qui est
une branche terminale de la carotide externe. (90)
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Figure 4.1 Coupe transversale de la joue (jonction C1-C2) [37]

1. = faciale 9. Branche du nerf facial
2. v. faciake 10. Corps adipeux de ia bouche
2. Buccinateur Conduit parotidien
4. Raphé ptérygo-mandibulsire Masséter
5. Tonsille palatine Ramus mandibulaire
6 m. constricteur supérieur du - m_ ptérygoidien médial

- n. facial (VID

Glande parotide

8. Plan musculaire superficiel 17. m._ stemociéidomastoidien
(muscies peauciers)

Fig26 :Coupe transversale de la joue.(25)
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Chapitre Il

Les maladies hematologiques :
Manifestations cliniques et buccales



Les maladies hématologigues : manifestations clinigues et buccales

1- Définition de I’hémopathie :

« HéEmopathie » est un terme générique qui regroupe toutes les affections caractérisées
par une atteinte du sang.

Malgré que certains auteurs lui donnent un sens plus restrictif (ne concernent que les
affections intéressant les éléments figurés du sang), actuellement on y incorpore les
troubles de I’hémostase di a une anomalie vasculaire (purpuras et maladie de RENDU-
OSLER) et les tumeurs constituées par certains éléments figurés présents dans le sang.

Chaque lignée sanguine dérivant de la méme cellule souche pluripotente, peut étre
touchée par un processus prolifératif bénin ou malin.

Des manifestations buccales peuvent étre observées en cas d’affections hématologiques
et pourront soit étre liées a ’'hémopathie, soit a la thérapie utilisée. (88)

2- Classification :
Les hémopathies peuvent étre groupées en quatre grands syndromes :

2-1- Les syndromes hémorragigues :

lls peuvent étre classés en :
e Trouble de 'hémostase primaire :

» Troubles liés aux désordres plaquettaires: qualitatifs et quantitatifs
» Troubles liés a une anomalie vasculaire.

e Troubles de la coagulation :

» Trouble de la coagulation héréditaire.
» Trouble de la coagulation acquis.

2-2- Les syndromes anémiques :

lls peuvent étre classés sur le plan étiopathogénique en :
e Anémie par défaut de production de globules rouges.
e Anémie par exces de destruction de globules rouges.
e Anémie par pertes de globules rouges.

Les principales formes cliniques d’anémies :
e Anémie normocytaire.

e Anémie macrocytaire.
e Anémie microcytaire.
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2-3- Les désordres leucocytaires non prolifératifs :

lIs peuvent étre classés en deux catégories :
e Les désordres quantitatifs :

» Leucopénie, les plus fréquentes sont les neutropénies, les agranulocytoses.
» Leucocytoses (augmentation du nombre).

e Les désordres qualitatifs : les anomalies fonctionnelles.

2-4. Les syndromes prolifératifs

Tous les éléments hématopoiétiques peuvent proliférer et constituer des affections
tumorales au cours desquelles des Iésions spécifiques pourront intéresser la cavité buccale,
les syndromes les plus fréquents sont :

- Les leucémies.

- Les histiocytoses langerhansiennes ou histiocytose X.
- Polyglobulie primitive ou maladie de Vaquez.

- Les amyloides buccales.

- Macroglobulinémie de Waldenstrom.

- Les lymphomes.

- Les plasmocytes.

- Mononucléose infectieuse. (89)
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2-1 Syndrome hémorragique :

Syndrome

hémorragique

Trouble de
['hémostase
primaire

Trouble de la
coagulation

Trouble liée a
une anomalie
vasculaire

Désordre
palquettaire

coagulopathie coagulopathie
héréditaire aquis

2-1-1- Troubles de ’hémostase primaire :

2-1-1-1- Les désordres plaguettaires :

Ces désordres sont classifiés selon qu’ils révélent d’'une anomalie quantitative ou d’une
anomalie fonctionnelle (qualitative).

2-1-1-1-1- Anomalies quantitatives :
2-1-1-1-1-1- Thrombopénies :
Définition :

La thrombopénie correspond a une diminution du nombre des plaquettes, elle se
manifeste par un allongement du temps de saignement, le plus souvent proportionnel a
l'intensité de la thrombopénie. Elle est le plus souvent acquise que d’origine congénitale

La thrombopénie peut étre due a deux mécanismes :

- Origine central : insuffisance de production par aplasie médullaire d’origine toxique,
infectieuse, idiopathique, par envahissement médullaire ou par anomalie constitutionnelle.

- Origine périphérique par destruction excessive : d’origine auto-immune diminuant la
durée de la vie de 10 jours a moins de 1 jour des plaquettes.la destruction périphérique
peut s’agir soit d’'une :

o Hyperconsommation : coagulation intravasculaire disséminée, hémangiome,
micro-angiopathie diffuse.
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. Destruction immunologique : d’origine auto-immune ou due a certains
médicaments pouvant induire par différents mécanismes I'apparition d’auto-anticorps
anti plaquette. (89)

Classification :

o Thrombopénies congeénitales : les thrombopénies néonatales peuvent étre acquises
ou primitives. Elles sont rares : signalons le syndrome de Wiskott-Aldrich, le syndrome
Willbrand-Jurgens (pseudo-Willebrand) et les aplasies de type Fanconi, ou
ameégacaryocytose congenitale (avec absence de rasius).

o Thrombopénies acquises : ce sont les plus fréquentes, d’origines fort diverses :
bactériennes, viral, médicamenteuses, associés aux maladies auto-immunes,
transfusionnelles ou encore idiopathiques. (89)

Manifestations : (89)

- Saignement. - Des pétéchies nombreuses siegent
- Hématomes. essentiellement au niveau du palais.
- Adénopathies. - Des purpuras.
- Infection. - Des ecchymoses.
- Des gingivorragies spontanées ou
provoqueées.

- Des bulles sanglantes au niveau de la
cavité buccale.

Fig 27 : Ecchymose jugale thrombopénique. (100). Fig 28 : Purpura thrombopénique. (61)
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Fig 29 : Pétéchies localisés au niveau du palais mous (121)
2-1-1-1-1-2-Thrombocytose (hyperplaquettose) :
Définition :

Elle se définit par une augmentation du nombre de plaquettes circulantes >500000

Classification :
e Thrombocytoses primitives : sont retrouvées dans le cadre des syndromes
myéloprolifiratifs
« Thrombocytose secondaire(Réactionnelles) : sont fréquentes apres une infection
aigue dans le cadre des syndromes inflammatoires, maladies cancéreuses ou suite
d’'un syndrome hémorragique important. (44) (120)

Manifestations : (44) (120)

- Douleurs des extrémités. -Thrombose.
- Thrombose. -Hémorragies par altération des fonctions
- Nécrose distale. plaquettaires.

- Hémorragies par altération des fonctions
plaquettaires.

2-1-1-1-2 Anomalies qualitatives (thrombopathies) :
Définition :

Correspond a un trouble de fonction des plaquettes : d’adhésion, d’agrégation et de
relargage sont altérées. (89)

Classification :

o Thrombopathies congénitales : Ces thrombopathies ont permis la connaissance fine
du réle des plaquettes mais elles sont rares. Leur transmission génétique et I'apparition
précoce des troubles en font des maladies a prise en charge particuliere, leur importance
dépend non seulement du type de thrombopathie, mais aussi de I'expression génétique de
'anomalie. Parmi ces anomalies on citera :
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» Purpura thrombocytopénique.

» Thrombasthénie de Glanzman.

» Syndrome de Bernard-Soulier.

>
o Thrombopathies acquises : d'origine variable :

» Origine médicamenteuse (antiagrégants plaquettaires, ANS, antibiotiques)

Dysfonction rénale.
Dysfonction hépatique.
Dysfonction immunitaire.

> Pathologies myéloprolifératives. (89)
Manifestations : (89)

Y YV V

- Hémorragies légéres a séveres apres - Hémorragies légéres a séveres apres
chirurgie. chirurgie buccale.

- Epistaxis spontanée. - Epistaxis spontanée.

- Urémie.

2-1-1-2 Trouble de I’hémostase liée a une anomalie vasculaire :

Définition :

Trouble de lintégrité structurale et fonctionnelle de la vascularisation, anomalie au niveau
de I'endothélium vasculaire. De ce fait il y'a de nhombreuses anomalies potentielles. Elles
peuvent étre d’origine infectieuse, chimique, allergique, auto-immune ou autre. (89)

Classification : ces anomalies peuvent étre classées selon leur origine en :

e Purpuras vasculaires primitifs : acquises n’ont aucune signification pathologique
majeure

- Pour les femmes signification purement esthétique sauf s'’ils sont étendues ou répétitifs.
- Le purpura sénile des personnes agées.

- Le purpura mécanique résulte d’'une augmentation de la pression intra-vasculaire.

- Le purpura factice survient de fagon récurrente.

e Purpuras vasculaires secondaires : les purpuras vasculaire infectieux sont les plus
graves :
- La méningococcie évolue dans le contexte de I'infection méningée.
- Le purpura fulminans.
- La fievre hémorragique avec syndrome rénal. (55)
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Syndromes hémorragiques dus a une anomalie vasculaire :
e -Maladie de Rendu-Osler ou angiomatose hémorragique familiale : C'est une
maladie héréditaire (dominante autosomale). (55)

Manifestations :

- Anomalies de la peau comme les - Hémorragies des muqueuses.
dermatoses. - Des pétéchies de la muqueuse buccale.
- Des Epistaxis essentiellement faciale. Accroissement gingivale hémorragique.

- Varices linguales.
- Angiome cutanéo-muqueux des levres.

(38) (107) (121)

Fig 30 : Varices lingual due a une déficience Fig 31 : Angiome cutanéo-muqueux des levres
vasculaire périphérique. (121). (Maladie de Rendu- Osler). (38)

2-1-2 Les anomalies de systeme de coaqulation :
Elles sont dues a un déficit d’'un ou plusieurs facteurs de coagulation, classées selon
qu’elles soient héréditaires ou acquises.

2-1-2-1 Les coagulopathies héréditaires :

Définition :

Elles sont relativement rares et concernant les familles habituellement répertoriées. Les
anomalies des facteurs anti-hémophiliques sont les plus importantes a connaitre en raison
de leur fréquence prédominante. (55)

Classification :

- Maladie de Von willebrand.

- Hémophilie.

- Autre : déficience en fibrinogene, en prothrombine, en facteurs V, VII, X et XII
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2-1-2-1-1 Maladie de Von Willbrand :

Elle s’agit d’'une coagulopathie héréditaire plus fréquente, qui affecte les deux sexes,
résulte de la diminution héréditaire du facteur willbrand. La transmission est le plus souvent
autosomique dominante. (89)

On distingue trois types de patients :

e Letype l: le plusfréquent concernant 50% a 75% des formes de willebrand, il
correspond & un déficit quantitatif partiel.

e Letype2:15% a 30% des patients et correspond a un déficit qualitatif (anomalie
fonctionnelle du facteur de willebrand).

e Letype 3:laforme la plus rare moins de 5% des malades, correspond a un déficit
guantitatif complet : il n’y a pas de synthése de facteur de willebrand. (44)

2-1-2-1-2 Hémophilie :

L’hémophilie est une coagulopathie congénitale rare qui se caractérise par un déficit en
facteur VIl pour ’lhémophilie A ou IX pour ’lhémophilie B, I’hémophilie touche
principalement les hommes. On distingue trois degrés de gravités de I’'hnémophilie :

» Hémophilie mineure : 5% - 40% de I'intervalle normal d’activité du facteur de

coagulation.
» Hémophilie modérée : 1% - 5% de l'intervalle normal d’activité du facteur de

coagulation.
> Hémophilie sévére : moins de 1% de l'intervalle normal d’activité du facteur de

coagulation. (63)

2 1-2-1-3 Autres formes :
Les déficiences en fibrinogéne, prothrombine et en facteurs V, VII, X et Xll sont plus rare.
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Manifestations : (89)

Maladie de Vonwillbrand : - Epistaxis.
- Allongement de temps de saignement. - Ménorragies.

- Allongement de temps de céphaline active. - Gingivorragies dans 30 a 40% des cas.
- Responsable de la diminution du facteur VII
coagulant.
Hémophilie :
- Hémorragies spontanées. -Ménorragie.
- Hémarthroses. - Pétéchies.

- Hématomes musculaires.
- Hémorragies intracranienne.

- Ecchymoses.
- Hémorragies gingivales spontanées et de

- Saignement nécessite une transfusion
(la déficience en fibrinogene,
prothrombine et en facteurs V et VII).

saignement massif aprés une simple
extraction et méme aprés une anesthésie
tronculaire pouvant étre la cause
d’hématomes, a I’ origine d’obstruction
des voies aériennes.

Fig 32 : hémorragie buccal de cause chirurgicale
chez un patientprésentant une pathologie
héréditaire de coagulation. (58)

2-1-2-2 Les coagulopathies acquises :

Définition :

Fig 33 : Cavité buccale d’'un hémophile. (26)

Elles différent des formes héréditaire dans la mesure ou le plus souvent elles ne sont pas
liées au déficit d’'un seul facteur, elles sont provoquées. (89)
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Classification :

- Déficit en facteurs vitamine K dépendants.

- Pathologies hépatique.

- Traitement anticoagulant.

- Coagulation intravasculaire disséminée(CIVD).
- Inhibiteurs pathologiques de la coagulation.

- Autres désordres.

2-1-2-2-1 Déficit en facteurs vitamine K dépendants :

La vitamine K, qui permet la formation du caillot de fibrine, la diminution de la synthese des
facteurs dépendants de la vitamine K entraine I'allongement du taux de prothrombine(TP),
du TCA et du temps de saignement.

2-1-2-2-2 Pathologies hépatiques :

Le foie synthétise tous les facteurs de la coagulation, a I'exception du facteur VIII. C'est
pourquoi les affections hépatiques peuvent étre a I’ origine de coagulopathies complexe.

2-1-2-2-3 Traitement anticoagulants :

Les traitements anticoagulants représentent la cause la plus fréquente des désordres
acquis de la coagulation. Les deux principaux agents utilisés sont I'héparine, généralement
préconisée dans le cadre des traitements de courte durée, et les anti-vitamines K (AVK)
exp : patient sous dialyse.

2-1-2-2- 4- Coagulation intravasculaire disséminée(CIVD) : Elle résulte de I'activation
excessive de la coagulation, débordant les mécanismes inhibiteurs physiologiques, qui
entraine la génération de thrombine systémique et la formation de thrombine dans l'arbre
vasculaire.

2-1-2-2-5- Inhibiteurs pathologique de la coagulation : lls sont représentés par les
inhibiteurs de type Lupus, qui induisent une diminution du TP et du TCA, et par les
inhibiteurs spécifiques qui sont des anticorps dirigés contre une protéine de la coagulation.
Ces anticorps provoquent des syndromes hémorragiques similaires a ceux des déficits
congeénitaux.

2-1-2-2-6- Autres désordres : d’autres coagulopathies sont associées a certaines

pathologies telles que : I'amyloidose, les affections rénales et les transfusions massives.
(89)
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Manifestations :

- Hémorragies gastro-intestinales, des - Ecchymoses.
ecchymoses, des épistaxis, une hématurie - Epistaxis.
et un prolongement du saignement - HéEmatomes et morsure due au traitement
postopératoire. (Avitaminoses K). anticoagulant.

- Anomalies plaquettaires quantitatives et - Hémorragies gingivale due au traitement
qualitatives sont observées (pathologie anticoagulant.
hépatiques).

(38) (89)

Fig34 : Hémorragie gingivale —traitement anticoagulant Fig35: Hématome de la langue et du plancher buccal —
(38). Morsure. (38)

2-2 Syndromes anémiques :

L’anémie est un symptdbme biologique qui se définit comme la diminution du taux
d’Hémoglobine circulante dont les valeurs varient en fonction de 'age et du terrain. On
parle d’anémie au-dessous d’un taux d’hémoglobine de :

» 13 g/dl chez ’homme adulte.
> 12 g/dl chez la femme et I’enfant.
> 10,5 g/dl chez la femme enceinte. (04)
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2-2-1 Classification étiopathogénique et principales formes clinigues des
anémies :

2-2-1-1 Classification étiopathogénique :

Anémies par défaut de
production des GR ou
anémies centrales

Anémies par exces de la

destruction des GR : Les
anémies hémolytiques

Classification
éthiopathogénique

Anémie par pertes des GR :
post hémorragique

2-2-1-1- 1 Anémies par défaut de production des GR ou anémies centrales
(arégénératives) :

Ce défaut de production peut étre d0 a deux types mécanismes I’absence ou la
diminution des érythrocytes, ou une anomalie qualitative de la lignée érythroblastique,
elles s’accompagnent d’'un taux de réticulocytes < 150 gigall. (48) (56)

Anémies ferriprives

md ANémies sidéroblastiques

Anémies par déficience en
acide folique
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. Anémie ferriprive :

Définition :

C'est la plus fréquente. Elle est la plus souvent causée par une déficience
nutritionnelle ou par une perte sanguine lorsque la perte en fer n’est pas compensée par
l'apport alimentaire. Elle est quatre fois plus fréquente chez la femme (menstruation,
grossesse, lactation) que chez I’homme (affection maligne, tumeur gastro-intestinale, ulcére
chronique).

Cette forme d’anémie peut aussi étre due a un saignement important (chirurgie, trauma,

infection parasitaire ...).
(89) (07) (88)

(A) (B)
Fig 36 : Frottis sanguin. (105)

(A) Sang d’'un patient ayant une anémie ferriprive montrant des globules rouges hypo chromatiques (pales) et
microcytaires (petits).

(B) Frottis sanguin normal.

Manifestations :

- Fatigue. - Brulure et atrophie de la langue qui

- Dysphagie. devient lisse (fig38).

- Diminution de I'appétit. - Paleur de la muqueuse buccale (fig37).

- Céphalées frontales. - Rarement : une leucoplasie ou des érosions
-Tachycardie. superficielles.

-Troubles neurologiques.

- Aplatissement des ongles voire méme.
- Koilorychie dansles

formes chroniques.

(89) (61) (55) (11)
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Fig 37: paleur de la muqueuse buccale (61). Fig 38: Anémies hypochrome .face dorsale dépaillée
de la langue. (61)

Fig 39 : Une stomatite angulaire peut survenir
au cours d’'une anémie ferriprive. (105)

o Anémies sidéroblastiques :

Définition :
Elle résulte d’'une déficience de la synthése de I’lhéme. Elle occasionne une surcharge en

fer qui se traduit par la formation d’érythrocytes présentant un anneau de granules ferrique.
(89)
Les manifestations :

» Manifestations buccales :
- Chéilites angulaire bilatérales.
- Glossite fait 'cedéme lingual.
- Atrophie des papilles. (108) (11)
. Anémie par déficience en acide folique (Vit B9) :

Elle est le plus souvent retrouvée chez les patients ayant une alimentation carencée
couplée a I'alcoolisme. En raison de I'absence de maturation des érythrocytes suite a la
déficience en acide folique, les cellules restent semblables a leurs précurseurs.

Les femmes enceintes et les patients sous dialyse rénale ou ayant un psoriasis sont
exposes en raison de la demande en folate dont ils font I'objet.
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Manifestations : (11)

- Les mémes que celles de la carence en B - Malnutritions.
12 mais n’est responsable d’aucune - CEdéme périphérique.
neuropathie similaire. - Glossite.
- Langue rouge douloureuse et atrophie des
papilles (fig 40).
- La perleche peut étre importante. (fig41)

Fig 40 : Carence en acide folique : la glossite (121) Fig 41 : Chéilite commissurale (121)

o Anémies de Biermer (anémie pernicieuse) :

Définition :

La maladie de Biermer (anciennement dénommée anémie pernicieuse) est une gastrite
atrophique auto-immune, responsable d’'une carence en vitamine B12 (cobalamine) par
malabsorption de cette derniére. Elle est caractérisée par la présence d’anticorps anti-
facteur intrinséque. Cette affection dont la fréquence diminue est une maladie de I'age mur,
tres rare avant 30 ans, affectant bien entendu les muqueuses buccales (lévres, gencives).
(03)
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Les manifestations : (89) (61) (55) (108)

- Fatigue généralisée et malaise. - Atrophie linguale.

-Tachycardie - Glossite de Hunter (dans les formes
- Paleur. diffuses) c’est un signe précieux de la
- Diarrhées. maladie de Biermer. (fig 42)

- Douleurs abdominales. - Muqueuse d’aspect vernisseé brillant

- Complications neurologique (dégénérescence rose pale.
combinée subaigué de la moelle, instabilité a
la marche).

Fig 42: Anémie pernicieuse, Face dorsale Fig 43 : Carence en vitamine B12 et folate. (112)
de la langue rouge (121)

o Anémie par aplasie médullaire :

Définition :

L’anémie aplasique est une affection rare :acquise dans 80% des cas origine idiopathique,
médicamenteuse(AINS,chloramphénicol,pénicillamine,allopurinol..),infectieuse,toxique(radia
tion,solvants,insecticides),transfusionnelle,et d’origine physiologique ( la grossesse) ou
congénitale dans 20% des cas. (89)

Les manifestations : (89)

- Symptdmes initiaux : I'anémie, le - Pétéchies.
saignement avec fievre ou infection. - Un accroissement gingival.
- Autres symptomes : affaiblissement, - Gingivorragies spontanées.
fatigue, saignements cutanés, pétéchies, - Des candidoses.
paleur, céphalées, palpitations, - Une thrombocytopénie et neutropénie.
tachycardie, dyspnée. - Ulcérations buccales.

- Adénopathies.
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Fig 44 : Enfant 10 ans —Aplasie médullaire —réaction Fig 45 : Enfant de 10 ans —Aplasie médullaire —réaction du
du greffon contre I'héte. Lichen plan de la langue. (73) I'héte. Lichen plans érosif de la joue. (73)

2-2-1-1- 2 Anémies par exces de destruction des GR : Les anémies hémolytiques :

Ce sont des anémies caractérisées par un raccourcissement de la durée de la vie des
hématies et une activité érythroblastique importante nombre élevé de réticulocytes >
150giga /l (anémies régénératives) I'hyper-rétriculocytose en témoigne.

Elles peuvent étre constitutionnelles ou extra-corpusculaires. (56)

Anémies < Hémoglobinopathies

hémolytiques

corpusculaires
constitutionnelles

Anomalies de membrane

Lfes anemies Immunologiques
hémolytiques

D'origine toxique ou
Anémies chimique
hémolytiques extra-

corpusculaire ou - .
aquises D'origine infectieuse ou

parasitaire

D'origine mécanique
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7

« Anémies hémolytiques corpusculaires constitutionnelles :
» Hémoglobinopathies :

Anémie
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° Thalassémies :

Définition :
Il s’agit de désordres génétiques caractérisés par une diminution de la synthese d’'une
des chaines de globine .Deux formes existent selon la nature de la forme déficiente :

-Thalassémie a : En fait, il en existe quatre formes car il y a quatre types de chaines
alpha. SuR le plan clonique, elle peut étre modérée asymptomatique mais aussi étre sévéere
et méme fatale in utero.

-Thalassémie B : Il existe deux formes : majeure (dite de Cooley, forme homozygote)
qui est sévére et se manifeste pendant I'enfance pour devenir fatale vers 'age de 30 ans.
Les patients deviennent dépendants des transfusions, la forme mineure qui correspond aux
formes hétérozygotes. L’anémie apparaitre a I'age de 3-6 mois, les cas moins graves
apparaissent plus tard (jusqu’a I'age de 4ans. (89)
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Les manifestations : (11) (89)

- Retard de croissance. - Paleur des muqueuses
- Infections intercurrents. - Hyper développement des maxillaires
- Paleur. qui induit une proéminence des os de
- Ictere. la face.
- Hépatomeégalie. - Béance.
- Splénomégalie. - Déficience de 'occlusion labiale.
- Expansions osseuses au niveau du - Malocclusion (Fig46).
crane «en brosse» a la radiographie - Des inflammations gingivales.
(fig 45). - Des caries.
- Facies thalassémique : expansion du - A la radiographies : raréfaction de
crane et des os de la face. I'os alvéolaire, retard de
- Pigmentations. pneumatisation des sinus.
- Retard de croissance. - Les autres manifestations : tuméfactions
- Une insuffisance cardiaque. douloureuses des parotides, xérostomie
- Une atteinte hépatique. et brulures linguales

Fig 46: Thalassémie majeure 8 : radiographie du créne Fig 47: Thalassémie majeure, faciés caractéristique
montre I'expansion de la cavité médullaire donnant avec protrusion du bloc incisivo-canin supérieure (61)
un aspect < en brosse >. (11)

o La drépanocytose :

Définition :

Il s’agit d’une affection retrouvée quasi exclusivement chez le sujet noir, de tout age, dans
les deux sexes et qui se caractérise par une altération biochimique de ’hémoglobine et
une anémie hémolytique chronique .La sévérité de I'affection est variable selon le
génotype et la quantité d’hémoglobine anormale .1l existe trois formes : hétérozygote,
homozygote et associée (forme hétérozygote associée a une autre hémoglobinopathie).
(fig 47). (89)
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Les manifestations : (89) (11)

- Les crises vaso-occlussives : douleurs
musculo-squelettiques qui peuvent étre
grave et nécessitent I'hospitalisation ; la
vaso-occlussion chez le nourrisson est
responsable du «syndrome main-pied». (fig
50)

- Les crises de séquestration : dues a la
falciformation et aux infarctus de certains
organes patrticuliers.

- Autres manifestations : génito-urinaires, de
la peau, les lésions hépatiques.

- Chez I'enfant : paleur des muqueuses,
retard de I'éruption dentaire. (fig 49)

- A la radiographie : disparition des
trabéculations osseuses normales.

- Lamina dura plus distincte et les sinus
frontaux et para-nasaux avec un aspect
réduit.

- 5% des patients en crise aigué rapportent :
des douleurs mandibulaire modérées a
séveres, des paresthésies trigéminales et
une ostéomyeélite des maxillaires
(particulierement mandibulaire).

Fig 49 : Dyschromie de la 22 chez une patiente
agée de 13 ans suivie pour drépanocytose. (68)

Fig 50 : Nourrisson de 18 mois présentant les premiers
signes cliniques d’anémie drépanocytaire (syndrome main-
pied). (68)
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. Anémie de Fanconi :

Définition :

C’est une maladie constitutionnelle de transmission autosomique récessive. Elle est
responsable d’'une pancytopénie, avec une anémie normo chrome, normocytaire et
macrocytaire, peu ou non régénérative et avec une neutropénie et une thrombopénie. Elle
se présente habituellement dans I’enfance. (11)

Les manifestations : (48) (11)

- Anomalies osseuses (Fig 50) en particulie - Paleur de la muqueuse buccale.
cranio-faciales (visage mince, - Dyschromies dentaires. (fig 53)
une microcéphalie, menton étroit). - Ostéolyses diffuses. (fig 54)

- Une micro-ophtalmie.

- Des petites oreilles mal ourlées.

- Des anomalies du systeme rénal.

- Modification de pigmentation cutanée.

Fig 51 : Anémie de Fanconi avec déformations Fig 52 : dent expulsée présentant une dyschromie chez
multiples du squelette du membre supérieur. (11) un patient atteint d’anémie Fanconi. (108)

Fig 53 : Homme 24 ans Maladie de Fanconi Fig 54:Alvéolyse diffuse observée sur le cliché panoramique
dyschromie dentaire —alvéolyse diffuse. (99) d’un patient atteint de la maladie de Fanconi. (109)
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. Anémie enzymatique :

Deux déficits enzymatiques dominent en termes de fréquence :

o  Déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase(G6PD) :

Définition :

Il s’agit de I'affection la plus fréquente parmi les désordres enzymatiques.

L’hémolyse résulte d’'une oxydation de 'hémoglobine et de la membrane des globules
rouges en présence de peroxyde. (fig 55)
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Fig 55 : Déficit en glucose-6- phosphate : frottis sanguin (105)

Les manifestations :

Les symptdémes qui, en générale se manifestent 2 a 3 jours aprés l'ingestion de la
substance a l'origine de 'hémolyse. (89)

- Douleurs. - Dominées par une paleur des muqueuses.
- Malaise et fatigue.

- Ictere néonatal fréquent.

o  Déficit en pyruvate Kinase :
Définition :

Anémie hémolytique congénitale chronique non sphérocytaire a transmission autosomale
récessive ; observée dans toutes les races. (fig 56)
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Fig 56 : Carence en pyruvate Kinase : Frottis de sang périphérique (105)

Les manifestations : (07)

-Splénomégalie. -Dominées par une paleur des muqueuses.
-Troubles de croissance.

-Lithiase biliaire.

-Ictere.

> Anomalies de membrane :

Sphérocytose héréditaire(ou
maladie de Minkowski-
Chauffard

Elliptocytose héréditaire(ou
ovalocytose)

— Les porphyries

Anomalies de membrane
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< Anémies hémolytiques extra-corpusculaires ou acquises :
» Anémies hémolytigues immunologiques :

e Anémies hémolytiques auto-immunes :

Définition :

Il s’agit d’'une anémie secondaire a une destruction prématurée des globules rouges,
résultant de la fixation d’auto-anticorps ou du systéme du complément qui peut se
manifester a tout &ge .Chez les adolescents, elle est plus fréquente chez la femme. (48)

Les manifestations :

- Fatigue. - Paleur des muqueuses.
- Dyspnée.

- Tachycardie.

- Hépatomégalie et splénomégalie.

o Anémies hémolytigues allo-immunes :
Dans ce cas, les allo-Ac (isi-Ac) sont a l'origine de 'hnémolyse qui se déclenche a la suite
d’'une transfusion ou d'un transfert a travers le placenta. Ces anticorps sont de type

conventionnel, spécifique d’antigénes «étrangers» se trouvant sur les GR incompatibles.
(55)

» Anémies hémolytiques d’origine toxique ou chimique :

Définition :

Certaines anémies sont provoquées par des poisons hémolysants : toxiques a usage
industriel ou domestique (chlorate, aniline, nitrobenzene, naphtalene, plomb ....ect),
meédicaments (phénacétine, sulfamides), venins de serpents ou encore par des
champignons vénéneux. (48)

< Anémies hémolytiques d’origine infectieuse ou parasitaire :

Définition :
Certains agents infectieux ont une action hémolysante. Ces agents peuvent étre d’origine
bactérienne. Les bactéries en cause sont les staphylocoques, les streptocoques

hémolytiques ou d’origine parasitaire par exemple les parasites responsables du paludisme.
(02)
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« Anémies hémolytiques d’origine mécanique :

Définition :

Dans ce type d’anémie, c’est «la collision» de 'hématie avec un obstacle qui entraine la
rupture totale ou partielle. La rupture partielle entraine des déformations de I'hématie :
schizocytose visible sur les frottis.

Certains obstacles, s’accompagnent aussi d’'une note de coagulation intravasculaire. Les
principales causes sont: des protheses cardiaques, une circulation extracorporelle, une
micro angiopathie quelle qu’en soit la cause. (53)

2-2-1-1- 3 Anémie par pertes des GR : post hémorragique : (38)

Post hémragique aigue

Post hémoragique chronique
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< Anémie post hémorragique aigué :

L'anémie aigué c’est causée par la perte de sang dans les blessures externes, des
dommages aux vaisseaux sanguins, ou des saignements des organes internes. Le plus
souvent, il y a saignement gastro-intestinal, rénale, pulmonaire (tuberculose, abces),

Les manifestations :

- Paleur. - Les muqueuses buccales sont trés pales.
- Etourdissements.
- Evanouissements.
- Hypotension artérielle. .
- Basse de la température corporelle, sueurs
froides.
- Vomissements.
- Cyanose —Convulsions et Tachycardie.
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% Anémie post hémorragique chronique :

L'anémie chronique post-hémorragique se développe a la suite d'une perte de sang
unigue, mais abondante, ou d'une perte de sang répétée mineure mais prolongée.

Le plus souvent, l'anémie post-hémorragique chronique est observée avec des
saignements du tractus gastro-intestinal (ulcére, cancer, hémorroides), rénaux, utérins.
Méme la perte de sang occulte dans les processus ulcéreux ou néoplasiques du tractus
gastro-intestinal ou les saignements hémorroidaux insignifiants, répétés tous les jours,
peuvent entrainer une anémie sévere.

Les manifestations :

- Une faiblesse séveére. - Lévres muqueuses exsangues.
- Des vertiges fréquents.
- Une paleur forte avec une peau de cire.

2-2-1-2 Les principales formes cliniques d’anémies : (56)

- Anémies microcytaires VGM < 80 fl .
- Anémies macrocytaires VGM > 96 fl.
- Anémies normocytaires.

e Déficience en fer.

* Thalassémie.

¢ Perte sanguine chronique.
e Anémies sidéroblastiques.

Anémies microcytaires:

e Mégaloblastiques: *déficience en vit B12
Anémies macrocytaires: *déficience en folat

e Non mégaloblastiques. *alcolisme ....

¢ Associées a une maladie chronique

¢ Drépanocytose

Anémies normocytaires: * Anémies hémolytiques :* héréditaires:(
sphérocytose,déficience en G-6-
,PD.déficience en pyruvate Kinase )
*aquises:anémies auto-immunes .......
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2-3 Les désordres leucocytaires non prolifératifs :

La pathologie bénigne des leucocytes consiste soit :

e Une anomalie de nombre portant, sur un type de leucocytes : cas le plus fréquemment
rencontré. Cette variation de nombre souvent par excés peut-étre associée a une anomalie
de forme (ex : au cours de syndromes mononucléosiques)

e Ou beaucoup plus rarement il s’agit d’'une leucocytopathies : anomalie morphologique
et/ou fonctionnelle souvent héréditaire pouvant s’accompagner d’'une anomalie de nhombre
par diminution.

L’étude portera sur les anomalies de nombre qui sont fréquentes en pratique médicale
courante, accompagnant un cortege de signes cliniques et perturbations biologiques. Elles
peuvent parfois étre de découverte fortuite. Ces anomalies de nombre sont plus souvent
par exces (hyperleucocytose a PN, éosinophilie..) que par défaut (neutropénie,
€osinopénie...) (04)

Le taux de GB circulants exploré par FNS peut étre modifié par trois mécanismes :
- Anomalie de production médullaire.
- Anomalie de répartition entre le pool circulant et le pool marginal.
- Destruction anormal.

L’équilibre leucocytaire normal

- PN : 40-70% (1600-7000/mm).

- PE : 1-3% (40-300/mm).

- PB : 0-1% (0-100/mm).

- Lymphocytes : 20-40% (800-4000/mm).
- Monocytes : 3-7% (120-700/mm).

Avant I'age de 4 ans, il y a une inversion physiologique de I'équilibre.

Certaines variations sont physiologiques : exces de GB en fin de grossesse, pendant les
menstruations, en post prandial, aprés un exercice violant. (04)

2-3-1 Les anomalies quantitatives :

2-3-1-1 Les Leucopénies :

2-3-1-1-1 Neutropénie et agranulocytose :

Les neutropénies sont définies par un nombre de polynucléaires neutrophiles inférieur
a 1,8.10°%/I chez I'adulte, et I'agranulocytose par I'absence totale de polynucléaires
neutrophiles. En réalité, on regroupe sous le terme d’agranulocytose des neutropénies
sévéres avec un nombre de polynucléaires neutrophiles inférieur a 0,3.10*3/1. (15)
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La neutropénie n’est pas une maladie en tant que telle mais qui est le signe d’'un désordre
sous-jacent affectant la moelle osseuse ou le sang périphérique. (89)

Les neutropénies sont classées selon le schéma suivant :

Neutropénie et

agranulocytose
I
|
~
primitives, d’origine seconda_ires ou
génétiques acquises
I T 1
o A ) . N
les i .
neutrooénies le syndrome les diabetes la mal’?ldle de le syndrome la maladie de le sida
rop de Chediak- de types 1 et 2 PRI de Down Crohn
cycliques et Higashi Lefevre

chroniques

On retrouve notamment dans les formes acquises :

- L’'usage de certains médicaments tels que les analgésiques, sédatifs, phénothiazines
pouvant méme induire une agranulocytose.

- Les proliférations malignes intra médullaire (leucémie aigué).

- Certaines maladies du collagéne vasculaire (arthrite rhumatoide, lupus)

- Certains processus infectieux bactériens (fievre, thyroide) ou viraux (hépatite, influenza) .

- Radiothérapie et chimiothérapie.

- La production des neutrophiles peut-étre altérée par une déficience en vitamine B12 ou en
folate (vitamine B9). (90)
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3-2-1-1-2 Les lymphopénies :
Elle correspond a un nombre de lymphocytes < 1 G/L chez I'adulte et €2 G/L chez I'enfant.
(31)
Les causes peuvent ou ne peuvent pas étre associées a un déficit immunitaire :

Les lymphopénies

7
déficit d’origine immunitaire déficit d’origine immunitaire
primitif secondaire
N
= X Y 1 e (T
| Infecti Médic-aments Chimioth Maladi
Déficience Déficit en Déficience drr}{n.u- o ect.|on|_s & Etats infla- ' érapie et ede
de cellule IgA des cellules T Ll EES particulier mmatoires I THARCEL Ty radiothér || Hodgki
sévere virales esseurs h
apie n
. )k

2-3-1-1-3 Les monocytopénies
On parle de monocytopénie lorsque le volume de monocytes est <a 120/ mm3

2-3-1-2 Les Leucocytoses :
Elle concerne les granulocytes neutrophiles le plus souvent, mais aussi les éosinophiles et
les basophiles.

2-3-1-2-1 Lagranulocytose neutrophile (neutrophilie) :

L’augmentation au-dessus de 7.10*9 des granulocytes s’observe normalement chez le
nouveau-né et la femme enceinte. C’est une des anomalies hématologiques les plus
courantes, sans conséquence propre, accompagnant une infection, une maladie
inflammatoire ou un cancer. Il faut insister sur son observation chez un fumeur, parfois
accompagnée d’une polyglobulie modérée. (16)
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2-3-1-2-2 Lymphocytose :

Augmentation des lymphocytes au-dessus de 4.10%/L. Elle est moins fréquente que la
granulocytose, sa signification dépend principalement de I'age du patient.

Chez I'enfant : il existe une lymphocytose physiologique (jusqu’a 8.10*9) qui correspond a
l'installation progressive de I'immun. (55)

2-3-1-2-3 L’hyperéosinophilie

Est définie par un taux de polynucléaires éosinophiles 2 a 0,5g/ L découvert en raison
d’un tableau clinique évocateur, ou fortuitement et susceptible alors d’orienter 'enquéte
étiologique. (16)

2-3-1-2-4 Les basocytoses :

Les polynucléaires basophiles (PNB) sanguins sont peu nombreux chez le sujet normal
(<0,1 G/L).
On utilisera le terme de basocytose pour définir une élévation de leur nombre au-dessus de
0,1 G/L.
La basocytose est surtout observée au cours des syndromes myéloprolifératifs. (31)

2-3-1-2-5 Les monocytoses :

C’est I'élévation des monocytes dans le sang au-dessus de 10.10° /L. S’observe
rarement a I'état isolé. Elle s’associe en général a d’autres altérations leucocytaires plus
frappantes, au cours d’infections ou de maladies inflammatoires, de certains cancers ou
apres splénectomie. (07)

2-3-2 Anomalies qualitatives :

2-3-2-1 Les polynucléaires :

L’anomalie peut étre constituée par la présence dans le sang de cellules anormales ou
normales mais qui ne devraient pas s’y trouver. Cette situation est dominée par les
leucémies aigue myéloide ou myéloide chronigue.

Les troubles fonctionnels des neutrophiles peuvent étre congénitaux ou acquis. Les
dysfonctions acquises sont plus fréquentes, par exemple dans le diabéete, la myélodysplasie
et en cas de corticothérapie. (93)

Il faut signaler I'altération des fonctions granulocytaires induite par la consommation
excessive et chronique d’alcool et qui favorise les infections. (89)
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2-3-2-2 Les lymphocytes :

La présence de cellules lymphoides anormales dans le sang fait d’abords redouter une

leucémie lymphoblastique.

Beaucoup plus souvent 'anomalie porte seulement sur la présence de cellules normales
mais normalement absentes dans le sang de la lignée lymphoide. Constituant un syndrome
mononucléosique, dominé par la mononucléose infectieuse.

Les syndromes mononucléosiques sont caractérisés par la présence anormale dans le
sang de cellules mononuclées qui sont des cellules lymphoides activées. (55)

Les manifestations : (55) (110)

Les manifestations des désordres leucocytaires non prolifératifs : Peuvent étre classées

dans le tableau suivant :

Manifestations cliniques

Des anomalies guantitatives :

- Une trés forte susceptibilité a I'infection
notamment aux bactéries gram positif et
gram négatif (cellulites, septicémie,
pneumonies) et aux infections fongiques.

- Une fievre élevée.

- Prestation séveére

- Arrét de la maturation cellulaire.

- Taux de mortalité élevé en absence de
traitement efficace en cas
d’agranulocytose.

Des anomalies qualitatives :

- Myalgie, asthénie et céphalées.

- Fiévre.

- Angine plus ou moins sévere.

- Des adénopathies diffuses principalement
cervicales.

- Splénomégalie modére.

- Infections séveres voir suppuration.
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Manifestations buccales

Résultant essentiellement de la

neutropénie :

- Des inflammations (gingivites et
parodontites) aggravées par la présence
des facteurs locaux (plagque et tartre).

- Des ulcérations localisées au niveau des
levres, des gencives en prenant I'aspect
d’une gingivite ulcéro-nécrotique, de la face
interne des joues, de la langue, des
amygdales, du voile du palais et du rhino-
pharynx. (fig 58)

- Une sialorrhée.

- Une haleine fétide.

Dans le cas de la neutropénie cycligue :

- Des ulcérations aphtoides uniques ou
multiples, arrondies, entourées d’un halo
érythémateux, de taille variables allant de
guelques millimetres a un centimeétre et
pouvant siéger a n'importe quel endroit de
la muqueuse buccale.

- Un inflammation gingivale importante
associee a des saignements (Fig59)

- Une atteinte parodontale.

Dans le cas des neutropénies séveres et

agranulocytose:

- Des cellulites d’origine dentaire mal
limitées sans formation de pus.

- Des récession gingivales et pertes
osseuses étendue. (fig 57).
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Fig59 : Inflammation gingivale avec des saignements. (121)
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2-4 Désordres leucocytaires prolifératifs :

Lymphoblastiques
<

myeloplasthues

Les Leucémies <

Lymphoides
<
Le granulome
éosinophile

MyeI0|des

Les histiocytoses Le syndrome de

langerhansiennes ou Hand-Schuller-

Histiocytoses X Christian
de Vaquez

La maladie de
Letterer-Siwe
Dé .
esordrgs Les Amyloides
Leucocytaires ¢ buccales
Prolifératifs

Macroglobulinémie Maladie de Hodgkin
de Waldenstrom LH
Les Lymphomes Lymphomes non
ymp hodgkiniens LNH
Lymphome de
Burkitt
Myélome multiple
ou Maladie de Kahler|
Les plasmocytomes dlasliceyiole
P 4 Solitaire

Parmi les affections hématologiques malignes, les leucémies et les lymphomes sont
importants a connaitre pour le médecin-dentiste car trés souvent les signes initiaux se
manifestent au niveau de la cavité buccale, de la face et du cou. De plus, ces affections
nécessitent de prendre certaines précautions en ce qui concerne les risques infectieux et
hémorragiques. (89) (88)

Polyglobulie
primitive ou maladie
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2-4-1 Les leucémies :

Les leucémies sont des proliférations malignes des tissus hématopoiétiques. Différents
facteurs contribuent a la genése de ces proliférations : anomalies chromosomiques activant
des oncogénes ou supprimant la fonction des genes, irradiations et exposition a certain
composeés chimiques. Les formes familiales sont rares.

Les leucémies sont classifiées selon leurs manifestations cliniques en formes aigues et
chroniques et selon leurs caractéristiques cytologiques en leucémies lymphoides et
myéloides. (04)

Les Leucémies

Aigues Chroniques

Lymphoblastiques myéloplastiques Lymphoides Myéloides

2-4-1-1 Les leucémies aigues :

Les leucémies aigues (LA) sont des hémopathies malignes dues a la prolifération dans la
moelle osseuse de leucocytes immatures appelés blastes, avec passage habituel dans le
sang et envahissement des autres organes hématopoiétiques (ganglions rate).

Cette prolifération de cellules malignes s’accompagne toujours d’une insuffisance
médullaire plus ou moins séveére. Les blastes sont soit des lymphoblastes soit des
myéloblastes. On distingue deux types de LA: Lymphoblastique et myéloblastique
(appelée aussi non lymphoblastique. La LAL est de meilleur pronostic que la LAM et ceci
quel que soit 'age. LAL est de meilleur pronostic chez I'enfant que chez I'adulte.

L’étiologie des leucémies aigues est toujours inconnue. |l existe cependant des facteurs
favorisants:
- Intoxication au benzéne.
- Exposition aux radiations ionisantes.
- Facteurs chimiques : la chimiothérapie augmente l'incidence de LA dites « secondaires »
survenant aprés guérison de certaines néoplasies : lymphomes hodgkinien, myélome
multiple, cancer du sein... le type cytologique dans ces cas est myéloblastique.
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- Facteurs constitutionnels: la trisomie 21, certains déficits immunitaires sont terrains a
haute incidence de LA.

- Etiologie virale évoquée dans les LA de 'adulte a cellules T ( role de 'HTLV1) et des LAL
de type Burkitt (réle de 'EBV). (04)

Manifestations : (88)

- Fatigue et paleur (due a I'anémie). - Lymphadénopathies cervicales.

- Fievre. - Ulcérations gingivales et muqueuses.
- Infections (due a la neutropénie). - Hyperplasie du tissu lymphoide.

- Syndrome hémorragique : pétéchies, - Pharyngites et amygdalites.

purpura, gingivorragies, épistaxis, et autres - Infections herpétiques et fungiques.
saignements (dues a la thrompocytopénie). - Ecchymoses.

- Syndrome tumorale - Gingivorragies et pétéchies.
(adénopathies, - Candidoses.

splénomégalie et douleurs osseuses). - Paresthésies.

- Infections récurrentes.

- Accroissements gingivaux (observé chez
30% des patients présentant une leucémie
myéloide aigue). (fig 60 et 61)

En fait, pétéchies, adénopathies cervicales et paleur des muqueuses sont observés dans la
forme aigue lymphoblastique, alors que la forme myéloblastique est a I'origine d’une
tuméfaction gingivale chez 20% a 30% des patients. (89) (04)

Fig60 : homme 30ans accroissement gingivale Fig61 : femme 27 ans accroissement gingival
(Leucémie aigue méyloblastique) (73). (leucémie aigie monoblastique) (73)
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La symptomatologie stomatologique est riche, et reconnait des modalités variées :

Les Iésions leucosiques spécifiques : (106)
Il s'agit de la prolifération maligne et a l'infiltration des tissus par les cellules leucémiques.

Manifestations cliniques Manifestations buccales
- Les adénopathies cervicales (le signe - Infiltration des gencives.
précoce le plus fréquent). - Accroissement gingival diffuse peut
- Infiltration des glandes parotides. masquer les dents (Tuméfaction importante
- En 80% des atteintes se manifestent par du bord libre habituelle dans les leucémies
une paralysie faciale ou anesthésie monoplasiques). (figure 62 et 63).
mentonniéere. - Ulcération nécrosique puis hémorragique

(fig 64).

- Nécrose ischémique par thrombose
vasculaire locale (figure 65et 66).

Fig 62 : Leucémie monoblastique_accroissement Fig 63 : Hypertrophie gingivale infiltration leucémique(106)
gingivale. (94)

Fig 65 : Leucémie aigue : Fig 64 : Leucémie aigue : hypertrophie, ulcération
ulcération labiale hémorragique. (106) palatine. (106)
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Fig 65 : Leucémie aigue : nécrose ecchymose gingivale. (106)

2-4-1-2 Leucémies Chronigues : (88)

Ce sont les formes les plus courantes chez I'adulte. De causes inconnues, elles sont
parfois associées a I'utilisation de certains agents chimiques et aux radiations ionisantes. |
en existe deux types : myéloide et lymphoide. Le pronostic des formes chroniques est plus
favorable que celui des formes aigues.

La leucémie myéloide chronique (LMC) :

- C’est une prolifération anormale des basophiles et des éosinophiles au sein de la moelle,
de la rate et du foie.

- Elle se manifeste entre 45 et 60 ans par des : douleur splénique, péaleur, perte de poids,
fievre, saignement et concentration sérique en vitamines B12 élevée, constituent les
symptémes cliniques majeurs.

- Elle progresse d’une phase chronique a une phase accélérée, puis a une phase de crise
(phase de blastes) ou des cellules sont immatures et non fonctionnelles, exposant ainsi le
patient a l'infection.

La leucémie lymphoide chronique (LLC) :

- C’est la forme la plus commune chez I'adulte, elle représente 25% de I'ensemble des
leucémies.

- Elle se manifeste en moyenne vers 60 ans.

- 15% des patients présentent une neutropénie, une splénomégalie, des adénopathies,
de la fievre, une perte de poids, des infections, une anémie et des hémorragies, des
thrombocytopénie associée.

- La LLC peut s’accompagner de manifestations auto-immunes (thrombopénie, anémie
hémolytique) et, en général, d’un déficit immunitaire portant sur les immunoglobulines.

- Cette forme est classifiée en trois stades :

A : jusqu’a deux groupes d’adénopathies présents sans anémie ni thrombocytopénie, avec
une survie de 10 ans ;
B : présence d’au moins trois groupes d’adénopathies sans anémie ni thrombocytopénie,

avec une survie de 5ans ;
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C : présence d’adénopathies avec anémie et thrombocytopénie, et une survie de 2ans.
Une infiltration cutanée plus commune que dans la forme myéloide peut constituer la
manifestation majeure.

Manifestations clinigues : (89)
Les symptbmes sont moins marqués que dans les formes aigues :

Principales manifestations cliniques des leucémies chroniques :
- Fatigue, malaise.

- Paleur.

- Anorexie et perte de poids.

- Fievre.

- Infections ;

- Syndrome hémorragique.

- Adénopathies

- Céphalées.

Manifestations buccales : (89)
Sont fonction de I'état général du patient, peuvent faire 'objet de la complainte initiale du
patient dans plus de 10% des cas.

Principales manifestations buccales des leucémies chroniques :

- Paleur des muqueuses.

- Ulcérations d’origine virale ou médicamenteuse.

- Hyperplasie gingivale.

- Purpura et gingivorragies.

- Infestions virales et fungiques.

- Adénopathies cervicales, ecchymose, paresthésie.

- Manifestations associées a la chimiothérapie ou aggravées par celle-ci (xérostomie,
mucosité ...)

- Manifestations du rejet de transplantation (ulcération, mucosité, xérostomie, tuméfaction
des glandes salivaires, dysphagies).

- Certaines manifestations peuvent étre prévenues. C’est le cas des candidoses dont la
prévention consiste a pratiquer des bains de bouche de nystatine, des infections herpétiques
et surtout a VZV pouvant étre prévenues par I'aciclovir. Les |ésions ulcéreuses associées
au méthorexate peuvent étre prévenues ou ameliorées par 'administration concomitante
d’acide folique (sous forme IV ou en application). (89)
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Fig67 : Leucémie myéloide chronique : pigmentation.(106)  Fig68 : Ulcérations aux médicaments. (106)

2-4-2 Les histiocytoses langerhansiennes ou Histiocytoses X :

Les histiocytoses X ou langerhansiennes associent une prolifération de cellules
histiocytaires spumeuses d'allure bénigne, a une réaction éosinophile. Elles regroupent
trois affections trés différentes cliniquement :

e Legranulome éosinophile : est une lacune osseuse de découverte souvent
fortuite, souvent mono-ostéotique, elle donne au niveau de I'os alvéolaire une
ostéolyse plus ou moins étendue avec une atteinte gingivale d'allure
parodontopathique. (fig69)

e Le syndrome de Hand-Schuller-Christian :associe, chez lI'adulte jeune ou le grand
enfant, des lacunes osseuses (granulomes éosinophiles) une exophtalmie et un
diabéte insipide par lésion post-hypophysaire. (fig70)

e Lamaladie de Letterer-Siwe : atteint le nourrisson et comporte une dermatose

diffuse, des infections sur Iésions osseuses spécifiques (mastoidites) des Iésions
pulmonaires et souvent, quelquefois méme isolées au début, des Iésions osseuses
maxillaires avec envahissement gingival diffus et expulsion des germes dentaires
temporaires et des follicules des dents permanentes. (fig71) (107)

Fig 69 : Granulome eosinophile, ulcération avec Fig 70 : Le syndrome de Hand-Schiiller-Christian (61)
destruction osseuse du parodonte entre les incisives ulcération de la gencive et de la muqueuse palatine.

et latérales (61)
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Fig 71 : La maladie de Letterer-Siwe ulcération palatine
chez une fille de 8ans. (61)

2-4-3 Les polyglobulies :

Définition :

Une polyglobulie est suspectée sur ’hémogramme devant un taux d’hématocrite supérieur
a 54 % chez ’lhomme et supérieur a 47 % chez la femme ou I'enfant.

- Le diagnostic de polyglobulie sera confirmé par la mesure des volumes sanguins
(globulaire et plasmatique) isotopiques : on pourra affirmer un diagnostic de polyglobulie si
le volume globulaire total chez un homme adulte est supérieur a 36 ml/kg et supérieur a
32 mil/kg chez la femme ou en fonction des valeurs théoriques. Cette vérification isotopique
est inutile si ce taux est supérieur a 60 %. (39)

- L'augmentation du volume érythrocytaire total aboutit également a une distension du lit
vasculaire au niveau des vaisseaux distaux, surtout capillaires et petits vaisseaux, dans les
territoires cutanés et muqueux conduisant a un travail cardiaque accru.

- L'excés d’hématies circulantes retrouveé dans les polyglobulies provient d’'une
production accrue sous I'effet soit d’'une hypersécrétion d’érythropoiétine secondaire a une
hypoxie (insuffisance respiratoire chronique, cardiopathies, séjour prolongé en altitude,
tabagisme) ou a une sécrétion inappropriée d’EPO : I’hormone de régulation de
I'érythropoiése (maladies rénales), soit d’'une transformation d’une cellule souche engagée
dans la différenciation érythroide (Maladie de Vaquez ou polyglobulie primitive. (40)

2-4-3-1 La Polyglobulie primitive ou maladie de Vaquez :

La maladie de Vaquez est une maladie rare qui prend son origine au niveau de la moelle
osseuse. En effet, cette derniere va produire en trop grande quantité des globules rouges
gui vont ensuite passer dans le sang et engendrer un certain nombre de symptémes peu
spécifiques. Survenant généralement aprés 50 ans, plus fréquente chez 'homme,
l'incidence de la maladie est d’environ 10 nouveaux cas par an pour 100 000 habitants.
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Manifestations :

- Céphalées. - Ulcérations traumatiques de
- vertiges. la muqueuse fragile (chez les malades
- Bourdonnements d’oreille. porteurs de la prothése dentaire).
- Troubles de la vue. - Ulcérations de la mugueuse buccale et de
- Dyspnée. la langue.
- Hypertension artérielle. - Pétéchies.
- Erythro-cyanose prédominante (aux - Ecchymoses.
extrémités et au niveau muqueux). - Hématomes.

C’est le taux Hb et non le nombre d’hématies qui définit la polyglobulie tandis que la mesure
de la masse sanguine confirme linfiltration globulaire. (79) (109) (107)

2-4-3-2 Lapolyglobulie secondaire :

Elle est secondaire a une hypersécrétion d’hormone EPO (I'érythropoiétine) sécrétée par
le rein pour 90% au moins, et par le foie pour 5 a 10% :

-Tumeur du rein.
-Cancer du foie, du cervelet, de I'ovaire.
-Sténose des artéres rénales.

Elle est liée le plus fréquemment a une diminution de 'O, diffusé a travers la paroi
alvéolaire, dans l'insuffisance respiratoire chronique provoquant une hypoxie sanguine
(désaturation artérielle en oxygéne et SaO,< 92%).

Manifestations : (40)

- Hippocratisme digital - Cyanose de couleur violacée liée a I'exceés
de déoxyhémoglobine (la peau et les
mugqueuses (levres)) : « Maladie bleue »

- Ulcérations au niveau de la gencive, de la
langue.

- Gingivorragies fréquentes.

- Ecchymoses, hématomes, pétéchies.
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2-4-4 Les amyloides buccales :

Elles compliquent le myélome dans 10 % des cas, mais elle peut aussi coexister avec
une maladie de Hodgkin, plus rarement avec une autre lymphopathie. C'est une amyloidose
de type AL

Les manifestations : (110)

- La présence de dépbts amyloides a - Macroglossie (une géne fonctionnelle
chaines légeres d'immunoglobulines au importante).
niveau des tissus en feuillet beta plissé. -Volume énorme de la langue débordé hors
- Affection de la peau et des muscles. des arcades (fig72).

- Pétéchies.

- Ecchymoses.

- Ulcérations (langue soit d’'une dureté

ligneuse soit molle).

- Atteintes gingivales, vélo-palatines,
jugales et pharyngées (rares).

Fig 72 : Macroglossie et bord de la langue infiltrée,
Chez un patient atteint d’'amyloide buccale. (109)

2-4-5 Macroqglobulinémie de Waldenstrom :

Définition :

C’est une affection qui se caractérise par une prolifération maligne monoclonale de
lymphocytes B évoluent jusqu’aux plasmocytes. Ceux-ci sont responsables de la
sécrétion dans le sérum d’une immunoglobine M ( IgM) de type monoclonale .

Elle atteint principalement 'homme aprés 50 ans.
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Les Manifestations : (14) (43) (70) (71) (109)

- Une poly adénopathie - Les hémorragies gingivales et des

- Une hépatomégalie mugueuses , le patient peut se réveiller avec
- Une altération de I'état général la bouche pleine de sang.

- Une paleur - Des hémorragies post-extractionnelles.

- Un syndrome hémorragique - Des pétéchies, des ecchymoses.

Le syndrome hémorragique est en rapport
avec le trouble d’adhésion plaquettaire et
la thrombopénie

D’autres manifestations sont possibles :

- Des ulcérations douloureuses de la
mugqueuse buccale.

- Des infiltrations et tuméfactions des
glandes salivaires.

- Des adénopathies cervicales et sous
maxillaires.

- Des lésions osseuses radiolaires des

maxillaires.

Fig73 : Maladie de Waldenstrom : ulcération nécrotique palatine (palais mou). (115)

2-4-6 Les Lymphomes :

Définition :

Les lymphomes sont des tumeurs malignes qui se développent au sein des tissus
lymphoides et qui diffusent a distance vers les autres tissus lymphoides (moelle, foie etc.)
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LES LYMPHOMES

LYMPHOMES

MALADIE DE NON LYMPHOME DE

HODGKIN LH HODGKINIENS BURKITT_

LNH

2-4-6-1 MALADIE DE HODGKIN :

Définition :

Dans sa forme habituelle, la maladie de Hodgkin est une macropolyadénopathie
accompagnée de symptdmes généraux ; cette association est trés évocatrice mais n'existe
pas toujours au moment ou le malade se présente ; au contraire, le début est généralement
insidieux et progressif .

Les causes de la maladie de Hodgkin sont inconnues. Une origine virale (EBV) et/ ou
environnementale pourrait jouer un réle Des évidences statistiques suggéerent des
prédispositions génétiques et un lien avec le niveau socio-économique élevé. (59)

Tableau I : Définition et fréquences des stades cliniques de
la maladie de Hodgkin

Stade | Définition Fréquence
[ | Une seule aire ganglionnaire 1A 11
IB 1
I | Plusieurs aires ganglionnaires d'un seul coté du | A 34
diaphragme 1B 13
[ | Plusieurs aires ganglionnaires de part et d'autre | A 17
du diaphragme M 13
IV | Viscére(s) non contigu(s) 4 une aire IVA 4
ganglionnaire atteinie IVB 7

Tableau 03 : Définition et fréquence de stades cliniques de la maladie de Hodgkin.
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Manifestations:

- Des lympho-adénopathies dans un ou - Des tumeurs de la cavité buccale (amygdales,
plusieurs territoires lymphatiques peuvent gencives) sous forme de nodules fermes.
étre associées & une splénomégalie et - Une ostéolyse diffuse ou une ostéo-

d'autres localisations extra ganglionnaires. ~ condensation possibles.

- Sur un plan général: fievre, perte de poids, - Des manifestations buccales liées aux
prurit. sudation et fatigue, des sueurs effets de la chimiothérapie (ulcérations,
nocturnes, un amaigrissement. hémorragies, etc.) et de la radiothérapie

- Chez un sujet jeune, Les adénopathies (mucosité . xérostomie . infections, etc .) .
cervicales prédominent dans le tableau
clinique :
* Une adénopathie superficielle souvent
cervicale ou sus — claviculaire.

* Une adénopathie profonde mise en
évidence a la radio pulmonaire
(adénopathies médiastinales) et pouvant
étre mise en évidence par une toux, une
douleur ou une dyspnée.

(19) (64)

Fig 74 : Ulcére réfractaire et nécrose sur le palais
d’un patient atteint d’'un lymphome de Hodgkin (56)

2-4-6-2 LYMPHOMES NON HODGKINIENS :

Définition :

lls représentent un groupe hétérogéne de proliférations lymphoides. Ces pathologies sont
d'un intérét certain pour le médecin-dentiste en raison de leurs manifestations buccales et
des complications qui sont associées aux traitements .Elles sont deux fois plus fréquentes
gue dans le lymphome hodgkinien et leur fréquence augmente avec l'age.
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La cause de ces tumeurs est inconnue. Toutefois certains facteurs y sont associés, tels
gu'un déficit immunitaire (primitif ou acquis) qu'il soit d'origine viral (VIH) ou thérapeutique
(patients sous immunodépresseur aprés transplantation).

Classification :

Sur le plan anatomopathologique. il existe, selon la classification de I'Institut Américain du
Cancer :

- Trois formes : faiblement maligne .intermédiaire et hautement maligne ;

- Deux grandes catégories : nodulaire et diffuse.

Manifestations :

- Adénopathies indolores - LNH peut se présenter initialement sous
(s'accompagnant Eventuellement forme d'une tumeur buccale ou comme
d'autres localisations notamment buccales). une manifestation secondaire.

- Fievre et perte de poids (sont moins - LNH se développer au niveau cervical,
fréquents que dans les lymphomes mandibulaire, palatin, gingival, rétro
hodgkiniens). molaire ainsi gu'au niveau du plancher

buccal.

- Le palais constitue fréquemment le siege
de la Iésion primaire (patient de plus de
60 ans ; sujet jeune avec VIH «syndrome
d'immunodéficience acquise ».)

- Une Iésion, unilatérale, siégeant e la
jonction palais dur/palais mou s'accroit.
Le plus souvent indolore, elle n'est ni
indurée ni ulcérée.

- La cavité buccale est exposée aux effets
de la chimiothérapie (ulcérations,
hémorragies, etc.) et de la radiothérapie
(mucosite, xérostomie, infections, etc.

Fig 75 : Ulcére de grande taille sur le voile du palais
Lymphome non Hodgkinien. (97)
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2-4-6-3 LYMPHOME DE BURKITT :

Définition :

Il résulte d'une prolifération des cellules B qui semble associée a une infection par le
virus d'Epstein-Barr. Il a aussi été rapporté dans certaines complications du syndrome
d'immunodéficience acquise. Il affecte préférentiellement I'enfant et le jeune adulte.

Manifestations :

- Une tumeur des maxillaires simple ou - Déplacements dentaires.
multiple qui s'accroit rapidement et infiltre - Une expansion de la corticale
les structures péritonéales, les méninges - Une déformation faciale.
et la corde spinale. - Lorsque la tumeur siége au niveau du

mauxillaire, elle peut envahir I'antrum et la
région orbitaire.

- La cavité buccale est exposée aux
effets de la chimiothérapie
(ulcérations, hémorragies, etc.) et de
la radiothérapie (mucosite, xérostomie
infections, etc).

Fig 76: Tuméfaction gingivale lors d'un Lymphome de Burkitt. (119)
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2-4-7 Les plasmocytomes :

On distingue classiquement trois entités :

1. Le MM, forme disséminée de la maladie, se traduit par des lésions multiples associées a
une hyperprotéinémie et des douleurs osseuses dues a I'envahissement osseux.

2. Le plasmocytome solitaire osseux, variante du MM qui seprésente comme une lésion
osseuse unique.

3. Le plasmocytome extra-médullaire avec des lésions siégeant dans les tissus mous. (28)

Les
plasmocytomes

Myélome multiple Plasmocytome

Plasmocytome
Solitaire

Extra-
Meddullaire

ou Maladie de
Kahler

2-4-7-1 Myélome multiple ou Maladie de Kahler :

Définition : Il s'agit d'une prolifération plasmocytaire monoclonale maligne, dont la
fréquence augmente avec I'age et dont les plasmocytes

- surproduisent des immunoglobulines monoclonales de classe G, A, D et E interférant sur
la viscosité plasmatique, sur certains facteurs de la coagulation, l'agrégation plaquettaire et
la fonction rénale.

- infiltrent la moelle osseuse induisant thrombocytopénie. Neutropénie et anémie.

- induisent une production excessive de facteurs activant les ostéoclastes, dont I'lL6, a
l'origine d'une ostéolyse du tissu osseux spongieux et compact. Cette lyse produit une
hypercalcémie é l'origine de troubles de la fonction rénale.

Aucune cause spécifique sous-jacente n'est prouvée. Toutefois une stimulation chronique
du systéme immunitaire, une exposition de longue durée aux radiations et certains agents
anti-infectieux, semblent jouer un réle dans la pathogénie du myélome. Initialement le
méme peut étre asymptomatique; les signes et les symptémes apparaissent plus tard au
cours de son développement.
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Manifestations :

- Infiltration médullaire : thrombocytopénie. - Des Multiples Iésions ostéolytiques au sein
neutropénie ; des maxillaires, dans la région des apex

- Anémie : paleur, fatigue, hémorragies des molaires mandibulaires (mimant des
infections. Iésions péri apicales) et au niveau de la

- Atteinte osseuse : douleurs, fractures branche montante et de I'angle
pathologiques. mandibulaires

- Avec I'Evolution de la maladie, des
résorptions radiculaires, des mobilités
dentaires et des paresthésies

labio-mentonniéres sont observées.
Ces manifestations sont plus ou moins
associées e des phénomeénes douloureux.

- Un stade avancé, des fractures
pathologiques, des gingivorragies et des
pétéchies (d'origine thrombocytopénique)
se manifestent.

- L'immunodéficience explique la présence
des processus infectieux récurrents
associeés.

Fig 77 : Tuméfaction gingivale lors d'un myélome multiple. (56)

2-4-7-2 Plasmocytome Solitaire : Définition :

C’est une affection due a une prolifération clonale de plasmocytes comme dans le myélome
multiple, mais ne comportant qu’une seule Iésion osseuse. Elle s’observe chez le sujet age.

La Iésion siege le plus souvent dans la colonne vertébrale et parfois dans les maxillaires.
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Il faut s’assurer de I'unicité de la lésion et surveiller ces patients, car I'évolution du
plasmocytome solitaire se fait dans 75 % des cas, aprés le traitement local sous forme d’'un
myélome multiple. (82)

2-4-7-3 Plasmocytome Extra- Meddullaire :

Au niveau des tissus mous, le plasmocytome extra- médullaire affecte surtout les
gencives réalisant une hypertrophie lisse ou bourgeonnante localisée ou diffuse.
L’aspect de ces lésions n’est pas spécifique. (71)

Fig 78 : tuméfaction latéro-mandibulaire gauche Fig 79: vue endo-buccale : tuméfaction péri-mandibulaire
asymptomatique évoluant depuis une semaine. gauche (de la canine a la région molaire) faisant corps

avec la mandibule.

Fig 80: Lésion ostéolytique assez mal limitée, a bord Fig 81: Femme 45 ans plasmocytome gingival diffus.
Sclérotique situé en dessus du canal mandibulaire
(de la 33 a la branche montante) avec expansion
Vestibulaire. (29)
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Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

1- Démarche de diagnostic :

La démarche diagnostique en médecine buccale représente beaucoup plus qu'une simple
gymnastique intellectuelle et elle garde toute sa valeur malgré les progrés techniques et
'abondance des examens complémentaires. L'anamnése et I'examen clinique constituent
des actes médicaux essentiels, qui doivent se conclure par une proposition diagnostique
suffisamment précise. Cette fagon de procéder permet de se limiter aux examens
complémentaires réellement nécessaires et de les réaliser dans les meilleures conditions
pour éviter les faux résultats. Par exemple, pour éviter les accidents hémorragiques et/ou
infectieux pouvant se produire lors d’'une intervention chirurgicale. (37)

Des manifestations buccales liées a la maladie peuvent étre observées par le médecin-
dentiste lors d'un examen clinique rigoureux et méthodologique, permettant parfois
d'aboutir a un diagnostic précoce de I'hémopathie.

Les manifestations peuvent revétir des aspects variés selon les affections considérées.
(30)

L'examen du patient doit &tre mené de maniére méthodique avec une démarche
diagnostique spécifique qui se déroule toujours de cette maniére :

1- Interrogatoire :
- Etude des ATCD personnels et familiaux
- Enquéte sur les traitements actuels (adresser au médecin traitant pour arréter tout
traitement médical non indispensable)
- Histoire de la maladie (circonstance de survenue/mode évolutif) : notion d’amaigrissement
récent, d’asthénie, de fiévre inexpliquée, d’altération de I'état générale.

2- Examen clinique :
- Examen des aires ganglionnaire cervico-faciales : noter sur schéma daté (médico-légal) le
nombre, localisation, forme, consistance, adhérence (aux plans profond/superficiels).
Aspect de la peau en regard (normale, érythémateuse, fistulisée).
- Rechercher I'existence d’'un syndrome hémorragique aigu, purpura, ecchymoses ou
hématomes anormaux, gingivorragies, accroissement gingivale, macroglossie, atrophie
linguale, ulcérations buccales, paleur cutanéo-muqueuse....

3- Examens complémentaires :
- Radiographiques : Il faudra rechercher au panoramique dentaire des lacunes osseuses,
alvéolyses, déplacements dentaires....)
- Histologiques : Ponction/biopsie d’'une adénopathie, biopsie muqueuse...
- Biologiques : Hémogramme (Fig82) (NFS, Plaquettes, TS, TP, TCA ...) réalisé par
I'hématologue. (30)
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NUMERATION GLOBULAIRE

Hématies
4-5.4 terall
t 4.5 6 terall

HEMOGRAMME

Flaguettes
150 - 500 gigal

7= Polyglobulie = Anémie

- Hypo ou anoxie tissulaire —% du volume sanguin,

- Intoxication —'w da praduction des hématies,

ar 'oxyde de carbone
par l'oxy — A de destruction des hématies

— Tumeurs
— Syndrome de Cushing

% = Thrombopénie
- Aplasie médullaire
- Destruction excessive
- Trauble de répartition

= Turmy

NUMERATION PLAQUETTAIRE

A= Thrombocytose

- Inflammation systémique

- Saignement
= Carence en fer

4

FORMULE SANGUINE (globules blancs)

N

Polynudéaires

Neutrophiles Eosinophiles
1.5 -7 gigall = 0,5 gigall

¥ v v

2= Eosinophilie

2= Neutrophilie = Neutropénie
- Infactions parasitairas
- Asthme allergigue

= Héoplasie

i - Génétique

— Affections parasitaires,
virales, bactériannes

— Insuffisance médullaire

— Leucémies

— Agranulocytosa pure

— Chimiothérapie

— Infections

= Tumeur

- Stress

- ialadia
systémigque

= Administration
de stéroides

héma hytig
—Laucérnies

rriyélopral

Basophiles
= 0,05 gigalL

2= Basophilie

—Maladie de Vaguez
—Cartaines anémias

chronigues

at syndromes

Mononucléaires
Lymphocytes

1-4 giga/l

' x

Monocytes
< 0.1-1gigafl

4

7= Lymphocytose | %= Lymphopénie A= Manocytose

~aladies infectieuses,

~Processus infectieu: ~Infections
parasitaires

—~Syndrome prolifératif © - Etats inflammatoires
aid {lymphorme) i —Médicaments
immunosuppressaurs

—Syndrome
monaauclénsique
—Certaines affections

{ —Chimiathérapie,
maligres

radicthérapie

ifératifs

, § = Aplasie midul laire

;u: Monocytopénie

grave
i— hnémie de Biermer

Fig82 : Hemogramme et formule sanguine (85)

NUMERATION

Mormalité L
Anormalité

GLOBULAIRE

Homme

Famme

Facteurs de
conversion

Hématies

{taralL}

45 - 59

4 —5.4 A - palyglobulie

“® - anémie

tera = 102

Hémoglobine [(Hb) (o/dL)

mesure photométrique aprés lyse des GR

A palyglebulie

W - anémie

Hématocrite (Ht)

Valume relatif occupé par les globules rouges dans un
volume donné de sang total

0,4 — 0,54

A polyglobulie
0,35 — 0,47
- anémie

1 umité = 0,01 %%

Volume Globulaire Moyen en Hb (WG]} (fL)

(hématocrite’nombre des globules rouges)

80— 100
(normaocytose)

P matrocytose

" microcytose

1 femtolitre
=10t L
=1 pm?

Concentration corpusculaire Moyenne en Hb
(CCMHY) (g/dL)

(Hémoglobine/Hématocrita)

" hypochromie

(L'hyperchramie
n'existe pas)

ofdL
1 mmall 2 1,61

Teneur Corpusculaire Moyenne en Hb (TCMH)
(pak

{Hémoglobine/mombre des globules rouges)

W - hypochramie

& peu dusage pratigue)

picogramme
1042 g

Réticulocytes (giga/l)
{Hamaties jeunes)
(Facultative)

Affirme le caractere
régénératif {origine
periphérique) ou non
[erigine centrale)

Giga = 107

Leucocytes (gigal)

{variable d'un jour a lNautre,

postprandial, en cas de stress

4-—10
A leucocytase

A en particulier en période ™ leucopénie

et deffort)

Tableau04 : Eléments

évalués dans I'hnémogramme (85)
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2- Précautions générales : (s9)

» Précaution a I’égard de de I'anxiété et du stress : La réduction du stress reposera
sur:

-Des soins, si possibles de courte durée et réalisés de préférence le matin.
- Une préparation psychologique par une sédation pharmacologique par voie orale pourra
étre administrée au patient des la veille au soir, elle sera poursuivie durant I'acte.
-Cette sédation préopératoire pourra aussi se faire par inhalation de protoxyde d’azote ou
par voie intraveineuse.
-En ce qui concerne I'anémie pernicieuse, le protoxyde d’azote est a éviter.

> Précaution a I’égard de pathologies concomitantes et/ou de complications
associées :
-La présence de pathologies et/ou de complications associées (diabéte, insuffisance
rénale, troubles cardiovasculaires, etc.) nécessite de prendre en plus les précautions qui
sont spécifiques a ces pathologies et/ou a ses complications, ainsi que vis-a-vis des
prescriptions qui s’inscrivent dans leurs traitements.

> Précaution dans le cadre de I’'anesthésie :

-A I'exception des patients qui présentent un risque hémorragique conséquent
(thrombocytopénie sévere, traitement anticoagulant) la réalisation d’anesthésie ne nécessite
pas la prise de précautions particulieres.

-l n’y a pas de contre-indication a 'usage des vasoconstricteurs a I'exception des

drépanocytoses.

-Ainsi d’anesthésie locorégionale (du nerf dentaire a I'épine de spix) est contre-indiquée

chez le patient hémophile le patient sous anti vitamine K.

-L’anesthésie générale devra étre évitée si la concentration de 'HB <10g/L

-Dans tous les cas, les injections seront réalisé lentement et aprés aspiration

> Précautions avant le traitement médical :
-Ces précautions sont essentiellement destinées a prévenir les conséquences de la
méylosuppression qui résultera du traitement. Elles consistent a optimiser I'’hygiéne
(dentaires, parodontaux, muqueux, osseux ect....)

» Précautions dans le cadre de la prescription :
-En raison des effets inhibiteurs des prostaglandines et donc de leur tendance a favoriser le
saignement, I'acide acétylsalicylique, les analgésiques dérivés de I'aspirine et les autres
anti-inflammatoires non stéroidiens doivent étre évités chez les patients présentant un
désordre plaquettaire ou une déficience des facteurs de la coagulation.
-Dans tous les cas il n’y a pas de précaution particuliere a prendre dans le cadre de la
prescription.
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3- Le diagnostic et la conduite a tenir devant les désordres de la lignée

rouge:
3-1- Les anémies :

3-1-1- Le diagnostic :

3-1-1-1 Le diagnostic général :
Les anémies sont classées en deux grands groupes selon leur mécanisme :

e les anémies d'origine centrale sont arégénératives : conséquence d'une
insuffisance de production médullaire, elles s'accompagnent d'un taux de
réticulocytes < 150 giga/l.

e Les anémies d'origine périphérique sont régénératives: conséquence d'un
raccourcissement de la durée de vie dans le compartiment circulatoire, elles
s'accompagnent habituellement d'un nombre élevé de réticulocytes (> 150 giga/l).

-Remarque : Il existe des anémies « mixtes», multifactorielles, non régénératives.
cirrhoses, insuffisances rénales, cancers, endocrinopathies ... , fréequemment rencontrées en
médecine courante.

L'hémogramme :
Précise l'importance de la baisse de I'némoglobine :
La valeur de I'hémoglobine sanguine varie en fonction du sexe (chez I'adulte) et de I'age.
On évoque une anémie quand:
-Homme adulte : hémoglobine < 130 g/I.
- Femme adulte : hémoglobine< 120 g/I.
- Jeune enfant : hémoglobine< 110 g/I.
- Nouveau-né : hémoglobine< 140 g/I.
- Femme enceinte, a partir du 2eme trimestre de grossesse: anémie si hémoglobine < 105
gll.
Il fournit deux indices érythrocytaires essentiels :
= |e volume globulaire moyen (VGM) :
-La valeur normale est comprise entre 80 et 100fl (femto litres).
-Il définit les anémies microcytaires, hormocytaires et macrocytaires :
-Chaque individu a un VGM qui lui est propre (au sein des valeurs normales) et qui reste
stable tout au long de la vie adulte (baisse ou hausse importante : signe pathologique).
-En pratique, on retient généralement les définitions suivantes:
e Microcytose :
- VGM < 80 fl chez 'adulte;
- VGM < 70 fl chez I'enfant entre 1 et 4 ans
e Normocytose : 80-100 fl
e Macrocytose:
- VGM > 100 fl chez l'adulte;
- VGM > 95 fl chez I'enfant entre 1 et 4 ans
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= Laconcentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) :
- Correspond a la concentration moyenne en hémoglobine dans une hématie (on la calcule
en divisant la valeur de I'hémoglobine par I'hématocrite).
-La valeur normale est comprise entre 32 et 36 g/dl.
-Elle définit les anémies normochromes et hypochromes (CCMH < 32 g/dl).
-En pratique, on retient généralement les définitions suivantes:

L'hypochromie: CCMH < 32g/dl (ou < 320g/l)

La normochromie : 32 < CCMH < 36 g/dl (ou 320-360 g/l)

L'hyperchromie : (CCMH >36 g/dl ou >360 g/I) est tres rare, évoquant en premier lieu une
erreur de I'hémogramme automatise, plus rarement une «hyperchromie vraie» (sphérocytose
héréditaire). (56)

3-1-1-2 Le diagnostic spécifique :
3-1-1-2-1- Anémies microcytaires :

» Anémies ferriprives : le diagnostic repose sur :
» Laclinique:

Fig82 : Anémie ferriprive Glossite athrophique Fig83 : gencive pale chez une patiente atteinte
—Perleche chez une femme agée de 75ans (107) d’'une anémie par carence de fer (107)

» Les tests Biologiques :
-Examens hématologiques :

L’hémogramme :
-La baisse du taux d’hémoglobine.
-L’anémie est d'importance variable en moyenne 7 ,5 g /dl (4 a 11).
-Hypochromie (CCMH <32%)
-Le taux de réticulocytes et le nombre de plaquettes est normal ou Iégérement élevé.
-Le taux de GB est normal
-Microcytose (VGM <80 fl ; jusqu’a 50 fl)

Le médullogramme : est inutile au diagnostic
-7 du pourcentage des érythroblastes (30-45%).

- Examens biochimiques :
-Le fer sérique est abaissé (hyposidérimie) (<70 yg/100ml)
-Hypoférritinémie (<12 yg /L).
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= Test thérapeutique : C’est un moyen diagnostic d’'une carence en fer quand les
moyens biologiques, essentiellement biochimiques, ne sont pas disponibles (04) (89)

» Lathalassémie : le diagnostic repose sur :
= Laclinique:

Fig84: Patient pris en charge au niveau du service de stomatologies CHU Ahmed Zabana présente une beta
thalassémie

» Lestests Biologiques :
L’anémie est :
-Constante, sévére (Hb< 7g /ml)

- Microcytaire ou normocytaire (74 fl<VGM<82 fl).

-Hypochrome (CCMHb <32%).
L’électrophorése de ’hémoglobine :

-L’absence d’hémoglobine anormale

L’enquéte génétique : affirme le diagnostic. (89)

3-1-1-2-2- Anémies macrocytaires :

» Anémie par déficience en acide folique (VB9) :
-Concentration plasmatique réduite en acide folique (< 5 mg/ml).
-Présence d’'une anémie mégaloblastique. (89)

» Anémie de Biermer (carence en vitamine B12) :
= Clinique :
Le tableau clinigue complet.
= Biologique:
-Examens hématologiques
L’hémogramme :
-anémie de degré variable, macrocytaire normochrome arégénérative (89)

- Examens biochimiques :
-Concentration plasmatique réduite en Vit B12.
-Les folates sériques peuvent étre augmentés (55)
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3-1-1-2-3- Anémies normocytaires :

» Ladrépanocytose : le diagnostic repose sur :
= Laclinique:

Fig 85:La patiente drépanocytose (Douzene Aicha 55 ans) prise en charge dans le service de stomatologie CHU AHMED
ZABANA BLIDA.

» Les tests biologiques biologie : L’anémie est :
-Constante, modérée (7g /diI<Hb<10g /dl).
-Normocytaire ou macrocytaire (90 fl<VGM<110 fl) .
-Normo chrome (CCMHb>32%).
-Trés régénérative (200.000/mmsa <réticulocytes<800 .000 / mmg) .
-Hyperleucocytose (GB>15 .000/ mms) et plaquettes normales.
-L’étude de I'hnémoglobine et I'électrophorése de ’hémoglobine.
L’enquéte familiale : qui affirme le diagnostic (04)
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3-1-2- La conduite a tenir d’anémies :
3-1-2-1- Conduite a tenir générale: (89)
Deux catégories de patients pouvant étre rencontrés en pratique quotidienne :

Patient a risque conduit a tenir

Patient a risque faible -Chez Le patient a risque faible, aucune
-Antécédent d’anémie corrigée, précaution
asymptomatique et hématocrite normale. spécifique n’est a prendre
-Anémie légére de cause identifiée,
ne nécessitant pas de traitement, avec
hématocrite > 30 %.
-Anémie associée a une maladie
chronique
asymptomatique
avec hématocrite > 30 %.

Patient a risque élevé -Tous les soins électifs seront reportés
-Anémie non diagnostiquée. jusqu’a ce que le patient soit pris en charge
-Hématocrite < 30 %. sur le plan médical et que son statut clinique
-Coagulopathie, thrombopénie ou soit satisfaisant.

leucopénie associées. -Lorsque ces patients auront été stabilisés, ils
-Nécessité de transfusions répétées. pourront recevoir les soins nécessaires, tout

en respectant les précautions générales
exposées ci-dessus.

-Dans les cas d’interventions complexes
(avulsions multiples, avulsions de dents de
sagesse, actes nécessitant un lambeau
d’acces, etc.), une hospitalisation permettant
un monitorage approprié est souhaitable.

Le praticien doit étre préoccupé par trois types de complications : I'infection, ’hémorragie et
les troubles de cicatrisation.

3-1-2-2- Conduite a tenir spécifique :

3-1-2-2-1- 'anémie par déficience en fer :

- 'anémie s’installe de fagon silencieuse, le patient peut ignorer sa maladie, alors c’est le
praticien qui va le motiver a consulter un médecin pour avoir un bon résultat dans son
traitement.

-Au niveau du cabinet dentaire, le praticien doit connaitre les manifestations buccales de
'anémie ferriprive

-Le praticien doit tenir compte de la fragilité des muqueuses du patient anémique.

- Dans ce type d’anémie, il peut y ‘avoir un retard de cicatrisation. Pour toute chirurgie non
urgente, il est préférable d’attendre que le taux d’HB soit >10g/100ml.
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- La prévention reste le meilleur traitement pour les parodontopathies et ceci commence au
niveau du cabinet dentaire par I'éducation d’hygiéne buccodentaire, I'élimination surtout des

facteurs locaux et environnementaux favorisant les maladies parodontales s'impose ; les
traitements étiologique et curatif consistent a éradiquer les agents responsables pour rendre
la cavité buccale propre et saine. (89) (86)

3-1-2-2-2- La thalassémie :
- Prendre contact avec le médecin traitant et demander taux d’Hb et Ht pour connaitre les
répercussions de 'anémie sur les différents organes :
Au niveau du ceceur : arythmie, insuffisance myocardique.
Au niveau du foie : fibrose hépatique, cirrhose, hépatite post transfusionnelle.
-Si le taux d’Hb est compris entre 8 - 10 g/100ml seuls les soins palliatifs seront réalisés.
-La nécessité d’'une antibioprophylaxie sera discutée avec I’hématologue. (32)

3-1-2-2-3- L’anémie par déficience en acide folique (Vit B9):

- Les lésions buccales cicatrisent rapidement apres traitement par la Vit B9.

- II'n’y a aucune contre-indication aux soins dentaires et il n’y a pas de précautions
particulieres a prendre. (32)

3-1-2-2-4- L’anémie pernicieuse ou anémie de Biermer (carence en vitamine B12) et
anémie par déficience en acide folique :

- Détecter et a traiter le plus précocement possible afin de prévenir toute atteinte neurologique
permanente dans 'anémie de Biermer.

- Le protoxyde d’azote doit étre évité.

- Les lésions buccales cicatrisent rapidement aprées traitement par la Vit.B12.

- Il N’y a aucune contre-indication aux soins dentaires et il N’y a pas de précautions
particulieres a prendre. (32) (89)

3-1-2-2-5- La drépanocytose : (27) (122)

Anesthésie Les Risque Risque
prescriptions hémorragique infectieux
-Utilisation du  -Eviter 'usage -Les salicylés -FNS. -Antibiotique
peroxyde des seront a éviter. préventive.
d’azote vasoconstricteurs. -La codéine et

administré avec -Les anesthésies paracétamol a
50% d’oxygéne. générales seront doses modérées
a eviter. pourront étre

utilisés.
-Eviter tous les
prescriptions qui
favorisent une
acidose ou
hypoxie.
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-L’antibiothérapie prévient tout risque d’ostéomyélite (22)

-Une remise en état de la cavité buccale et élimination de tous les foyers infectieux chez ces
patients est systématique.

-Selon la recommandation de la Haute Autorité de Santé, une antibioprophylaxie identique a
celle utilisée en prévention de I’endocardite infectieuse est recommandée en cas de
soins dentaires particuliers a risque de saignement tel que le traitement mécanique en
parodontie. (50)

La prévention des problémes potentiels posés par le patient présentant une
anémie : (89)

-ldentifier le patient anémique.

-Controler l'infection.

-Eviter certaines médications

Un patient qui présente une anémie, peut avoir des troubles des autres lignées, on
demandera donc une FNS et un bilan d’hémostase : TS, TP (INR), TCA.

Dans tous les cas, la prévention repose sur la numération sanguine et le risque de
saignement doit étre pris en considération en cas d’actes invasifs.

Le médecin dentiste joue un réle non négligeable dans le dépistage et le diagnostic
précoce de ces anémies.

3-2- Les polyglobulies :
3-2-1- Diagnostic :
3-2-1-1- Polyglobulie primitive ou maladie de Vaquez :
» Hémogramme::
» Une augmentation proportionnelle de 'hématocrite, des hématies et de 'hémoglobine.

Homme Femme
Hématocrite = > 54% >47%
Hémoglobine 180g/L 160%qg /L

» Une hyperleucocytose modérée avec polynucléose neutrophile (2/3 des cas).
» Une hyperplaquettose (2/3 des cas).
La vitesse de sédimentation (VS) : est nulle ou tres basse. (117)
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3-2-1-2- La polyglobulie secondaire :

* L’hémogramme :
-Un taux d’Hb > 17g/dl chez 'homme, 16g/dl chez la femme.
- Un hématocrite > 50% chez 'lhomme, 45% chez la femme (I’hématocrite centrifuge est la
donnée de référence).

= Lamesure de la masse globulaire :
Il est habituel de retenir le diagnostic de la polyglobulie lorsque le VGM > 32ml/kg chez la
femme et 36ml/kg chez 'homme. (04)

3-2-2- La conduite a tenir :
- Deux risques sont a connaitre au cours de toute chirurgie : 'hnémorragie et la thrombose
encéphalique par hyperviscosité, donc :

- Un bilan d'hémostase :
o TS,
e TCK.
e TQ.

¢ Une NFS et un hématocrite sont indispensables avant toute intervention.

- Avant tout acte, ramener I'HT a un taux normal par 'hématologue (saignées abondantes,
contrblées et répétees).

- Contréle de 'hémorragie grace aux techniques d’hémostase locale.

- Lors des prescriptions, les anti fibrinolytiques (acide aminocaproique, acide tranexamique),
sont a proscrire car ils peuvent entrainer des thromboses. (22) (33)

4 - Le diagnostic et la conduite a tenir devant les désordres de la lignée
blanche :

4-1- Désordres leucocytaires non prolifératifs (neutropénie et agranulocytose)

4-1-1-L e Diagnostic positif :

Désordres Diagnostic

La neutropénie cyclique Diminution des PN a 200/mm3 tous les vingt
jours.

La neutropénie modérée <1000 PN/mm3

La neutropénie sévere et < 500 PN/mm3 et/ou disparition quasi-

I’agranulocytose totale des polynucléaires neutrophiles.
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4-1-2-La Conduite a tenir :

La neutropénie cyclique -administrer une antibiothérapie pour prévenir tout
risque d’infection.

-pratiquer les soins quand la numérotation est
normale.

- une antibiothérapie prophylactique sera prescrite
avant toute intervention.
La neutropénie modérée -éviter les médicaments responsables
d’agranulocytose comme les pyrazolés. (42)
- surveiller I’évolution de la maladie parodontale
régulierement.
La neutropénie sévere et -seuls les soins urgents et indispensables seront
I’agranulocytose réalisés en milieu hospitalier.
-orienter le patient pour diagnostic et traitement.

Deux catégories de patients pouvant étre rencontrés en pratique quotidienne : patient a
risques faibles et patient a risques élevés. (89)

Patient & faible risque :

- Patient présentant un antécédent

corrigé et sans symptomatologie.

-Patient présentant un désordre Aucune précaution spécifique n’est a
leucocytaire léger de cause identifiée prendre.

nécessitant pas de traitement.

Patient a risque modéré a éleveé : Tous les soins électifs seront reportés
-Patient non diagnostiqué auparavant et  jusqu’a ce que le patient soit pris en charge
présentant une numération anormale. sur le plan médical et que son statut
-Patient ayant parallélement une clinigue soit satisfaisant.

coagulopathie.

4-2- Désordres leucocytaires prolifératifs :

4-2-1- Les leucémies :
- L’hématologue doit orienter les patients leucémiques chez I'oncologue pour les mettre
sous traitement :

= Laleucémie aiglie : consiste en une chimiothérapie intensive pour éliminer les
cellules atteintes.

Le traitement de soutien consiste en des transfusions de sang et de plaquettes,
antibiothérapies prophylactiques, etc. Une greffe de moelle osseuse peut étre
recommandée.
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= Laleucémie chronique : Il consiste surtout de traitement de soutien ( par exemple
immunoglobulines pour les infections récurrentes), la chimiothérapie étant réservée
aux sujets symptomatiques ou dont la maladie évolue

4-2-1-1- Diagnostic positif : (89)

e Examen clinique.

e Numeération de la moelle osseuse (myélogramme, utilisation de marqueurs
chromosomiques, immunologiques et génétiques).

e Scanner et IRM (pour évaluer I'extension de la maladie).

4-2-1-1-1- La leucémie aigue : Il est cytologique complété par des analyses plus
spécialisées

= Hémogramme::
Il traduit les conséquences de l'insuffisance médullaire et de la prolifération blastique.

Insuffisance médullaire Prolifération blastique
- Anémie normocytaire arégénérative - Elle se traduit par une blastose sanguine
- Thrombopénie d’importance variable, parfois absente.

- Neutropénie

4-2-1-1- 2- La leucémie chronique :

> Laleucémie lymphoide chronique : le diagnostic repose sur :

» La Numération formule sanguine :
- Suffisante pour faire le diagnostic dans la majorité des cas, elle montre une hyper
lymphocytose le plus souvent isolée, d'importance variable (parfois trés élevée), toujours >
4500/mm3, persistante sur plusieurs examens
- Les lymphocytes sont monomorphes et morphologiquement normaux sur le frottis de sang.
-L’existence d’'une thrombopénie et/ou anémie au moment du diagnostic est considérée
comme facteur de mauvais pronostic. (117)
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» Laleucémie myéloide chronique :_le diagnostic de LMC est de difficulté variable,
posé sur les arguments suivants :

L’hémogramme : est 'examen clé :
e Une hyperleucocytose = 100,000/mm3.
e Une myélimie >20%.
Tests e Une éosinophilie et une basophilie sont
Biologiques (03) fréquemment observées.
e Une anémie modérée (taux d’Hb = 10g /I.
e Une thrombocytose modérée
400.000<Plaquettes<700,000/mma3.
-Le médullogramme : n’est pas
indispensable au diagnostic.
- Autres examens :
PBO (ponction biopsie osseuse)

4-2-1-2- La conduite a tenir :

Deux risques dominent : le risque hémorragique et le risque infectieux. L'accord de
I'hématologue est essentiel avant tout soin et une antibioprophylaxie est nécessaire avant
tout acte chirurgical.

» En phase aigué de la maladie ou au cours de la phase aplasiante de la
chimiothérapie :
- La numération fait apparaitre une aplasie sévére (moins de 1500 leucocytes/mma3,
moins de 40.000 plaquettes/mma3). Il ne faut pas intervenir généralement, et ne prescrire
gu'une antibiothérapie massive a visée symptomatique.

- En cas d’'urgence qui semble non contrdlable par les antibiotiques (abces collecté,
cellulites), I'éradication des foyers sera réalisée sous couverture antibiotique en milieu
hospitalier (transfusion plaquettaire, Iégere alvéolectomie pour une fermeture correcte de la
plaie, suture résorbable, gouttiere compressive, ...).

- Durant cette période d'aplasie profonde, on tentera de maintenir une hygiéne minimale
mais systématique :

* Bains de bouche antiseptiques et antifongiques : alternance de digluconate de
Chlorhexidine et d'un mélange de bicarbonate et d'amphotéricine B

« irrigation fréquente des lésions ulcéreuses au sérum physiologique. Lorsque ces
Iésions sont trop douloureuses, une application de gel de xylocaine visqueuse permettra
une sédation temporaire

* un brossage dentaire prudent avec une brosse a dent trés souple provoque chez les
patients motivés et ayant subi une mise en état buccale préalable un Iéger saignement,
mais évite les gingivorragies spontanées qui sont dues a la présence de plaque et de tartre
(Guichard et Planchand, 1999). Seules des douleurs aigués ou des hémorragies

spontanées peuvent indiquer son interruption (Borowski 2002).
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* lorsque I'état de la bouche est trop mauvais pour permettre le brossage, un
écouvillonnage soigneux a I'eau oxygénée a 10 volumes des collets et des espaces
inter- dentaires, assurent un minimum d'hygiene et de confort

» En phase de rémission :

- Aprés contact avec le médecin traitant, des soins dentaires peuvent étre réalisés, ainsi
gue le traitement des foyers infectieux

- En effet, entre les cures de chimiothérapie, les patients bénéficient de périodes de
rémission, au cours desquelles leur formule sanguine redevient quasiment normale, les
mettant ainsi a I'abri des infections graves et des hémorragies.

- Il peut exister une toxicité cumulative qui fait que les éléments sanguins ne retrouvent
pas leur niveau d'avant les différentes cures.

- Un nombre de polynucléaires supérieur a environ 1.500/mm3 et un nombre de
plaquettes qui dépasse 50.000/mma3 autorisent les soins dentaires.

- Par conséquent, le praticien peut et doit, a ce moment, effectuer une mise en état aussi
complete de la bouche, mais a condition que ces soins soient terminés suffisamment
longtemps (a peu prés une semaine) avant le début d'une nouvelle cure, afin de permettre
une cicatrisation correcte lors de la future mise en aplasie médullaire.

- Au cours de ces périodes, la couverture antibiotique dépendra, d'une part de I'atteinte
neutropénique (1500 PN/mm3), d'autre part de l'importance de l'intervention prévue.

- Les prescriptions doivent se faire apres avis de I'hématologue car de nombreuses
interactions médicamenteuses sont a redouter avec les antimitotiques.

- L'activité du méthotrexate est diminuée avec la pénicilline, la kanamycine (aminoside) et
les corticoides, et augmentée avec les salicylates et les tétracyclines.

- Vu le risque hémorragique da a la thrombopénie, le praticien doit prévoir tous les
moyens de 'hémostase (compressions, applications topiques d’agents hémostatiques
locaux résorbables, application de colle biologique, etc.)

- Le malade doit profiter de la période de rémission pour acquérir une hygiene dentaire et
buccale rigoureuse.

- L'emploi d'une brosse trés souple s'impose. Le praticien doit en outre recommander
l'utilisation du fil de soie, le massage des gencives a l'aide de gels gingivaux, des bains de

bouche a base d'antiseptiques fréquents. (22)
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Prévention des problemes potentiels posés en pratiques quotidienne par le patient
présentant une leucémie

- Détecter tout patient présentant ou susceptible de présenter une leucémie (gingivorragies
spontanées, pétéchies et ecchymoses, accroissement gingival, ulcérations, infections et
adénopathies récurrentes, etc.) et 'adresser.

Prévenir I'infection postopératoire par une antibioprophylaxie.

Déterminer le staut plaquettaire et la TS et prendre les précautions qui s’imposent.

Evaluer, éliminer et prévenir tout risque d’infection avant le début du traitement médical.
Chez le patient transplanté il y a moins de 3 mois, seuls les soins urgents réalisables. Entre
3 mois et 1 an, des examens cliniques et radiologiques seront pratiqués et I(hygiene sera
renforcée. Au-dela de 1 an, en I'absence de rejet de greffe de la moelle. En cas de rejet,
seuls les soins urgents seront réalisés. (89)

4-2-1-3- Les précautions a prendre :

D’une fagon générale le praticien doit étre préoccupé par deux types de complications
majeurs : l'infection et ’'hémorragie.

Précautions a prendre avant le traitement médical

e Ces précautions sont essentiellement destinées a prévenir les conséquences de la
meéylosuppression qui résultera du traitement. Elles consistent a optimiser I'hygiéne
(dentaires, parodontaux, mugueux, 0sseux, etc.).

Précautions a I'égard des troubles de 'hémostase et de la coagulation

¢ En raison des effets thrombocytopéniques et thrombopathiques de la chimiothérapie
et de la radiothérapie, le patient sous traitement est exposé a des hémorragies. Celles-ci,
spontanées et intermittentes sont en général localisées aux zones d’irritations et
d’'ulcérations. Ainsi, toute situation favorisante (brossage inapproprié traumatique,
affections parodontales préexistantes, dents fracturées ou mobiles, etc.) sera a corriger.
Précautions a I'égard du risque infectieux

e Patient en cours de traitement est particulierement susceptible a I'infection en raison
de la neutropénie induite par la chimiothérapie. Ainsi toute source d’infection potentiel en
éruption partielle, dents cariées avec atteinte pulpaire et parodonte sévére) devra étre
éliminée avant la phase d’induction. Lorsque le risque infectieux sera plus important, une
prophylaxie anti-infectieuse sera préconisée.

e Une hygiéne buccale rigoureuse est fondamentale. Elle sera maintenue par des bains
de bouche réguliers et fréquents.

e Une prophylaxie antifongique sera envisagée chez les patients sévérement
immunodéprimés (10 ml de nystatine & 10 000 unités, 4 fois par jour). (89)
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4-2-1-3-1- Précautions spécifiques :

» Patient arisque faible :
-1l s’agit de patients qui ont été traités et dont les soins peuvent étre réalisés tout en
respectant les précautions générales exposées précédemment. (88) (89)

» Patient arisque modeéré :
-Ces patients, bien que ne présentant pas d’évidence d’hémopathie évolutive, sont sous
chimiothérapie d’entretien et peuvent étre porteurs d’'une insuffisance meédullaire.
-En regle générale, les soins peuvent étre réalisés soit avant les cures, soit trois semaines
apres. Dans les cas, aucun traitement ne sera envisagé avant consultation du médecin
traitant et obtention d’'une FNS et plaquettes.
-Les soins électifs seront reportés si les globules blancs sont < a 1,5x 10°/L ou si les
plaquettes sont < a 100x 10°/L. Seuls les actes de diagnostic (examens, prise d’empreinte,

radiographie, etc.) pourront étre réalisé sans précaution particuliére. Pour tous les autres
actes, une prophylaxie anti infectieuse est recommandée.

-Dans le cas d’actes chirurgicaux complexes (avulsions multiples, chirurgie péri-apicales,
chirurgie parodontale, avulsion de dent de sagesse, etc.), une hospitalisation est
recommandée pour réaliser ces actes sous monitorage et perfusion d’antibiotique. Toutes
les interventions seront réalisées dans des conditions d’asepsie stricte et de fagcon la moins
traumatique. (88) (89)

» Patients arisque élevé :

-Ces patients sont extrémement susceptibles a l'infection et aux hémorragies. Seuls les
soins d’urgence pourront étre envisagés. Les patients présentant une infection buccale
évidente seront traités par des antibiotiques par voie intraveineuse.

-Les traitements chirurgicaux nécessaires seront effectués aprées évaluation du taux de
plaquettes et du temps de saignement : une prescription anti-infectieuse prophylactique est
fortement recommandée. (88) (89)

4-2-2- Les histiocytoses X ou histiocytoses Langerhansiennes :

4-2-2-1- Diagnostic positif :

- Un bilan radiologique : panoramique et rétro-alvéolaire.
- Biopsie des lésions osseuses.

- Diagnostic histologique.

4-2-2-2- La conduite a tenir :

- Une approche multidisciplinaire du traitement s'impose. Elle consiste en une exérese
chirurgicale et éventuellement une chimiothérapie et corticothérapie en cas de Iésions
multiples.
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- Le curetage chirurgical des Iésions constitue en général un traitement efficace du
granulome éosinophile du tissu osseux, les corticostéroides pourraient étre utilisés comme
adjuvants surtout en cas de Iésions multiples. La posologie sera déterminée par le médecin
traitant qui peut poser l'indication d'une chimiothérapie.

- Les lésions consécutives au GE apparaissent a des intervalles irréguliers, ce qui peut

causer des probléemes d'ordre diagnostique et retarder le début du traitement. Se pose
aussi le probleme d'une récidive. D'ou l'intérét des examens cliniques suivis. (22)

4-2-3- Autres syndromes malins : lymphome, meylome et maladie de woldenstrom

4-2-3-1- Diagnostic Positif :

4-2-3-1-1- Les lymphomes

Le diagnostic est histologique, et repose habituellement sur une biopsie d’un nceud
lymphatique. L'imagerie permet de visualiser I'extension de la maladie pour I'établissement
du stade clinique.

- VS > 40 (témoigne un syndrome inflammatoire)

- Une anémie normochrome normocytaire ...GR< 4 millions/mm*3. (consécutive a
’'hémolyse)

- Une thrombopénie ...plaquettes < 150 000/mm*3( défaut de production au niveau de la
moelle )

-Une lymphocytose ...lymphocytes > 4000/mm*3

-Ca2+ augmenté en cas d’atteinte osseuse.

- Bilan hépatique = anormal, indique une atteinte hépatique. (105)

4-2-3-1-2- Myélome :

-La VS est trés augmentée (100 mm/h) dans 85 % des cas.

-anémie normochrome, normocytaire, arégénérative

-La leucopénie et la thrombopénie sont rares et de mauvais pronostic, reflétant une masse

tumorale importante.

- Au cours de I'évolution, l'insuffisance médullaire peut s'installer jusqu'a une pancytopénie

franche, résultat de l'augmentation de la masse tumorale, aggravée par les chimiothérapies
regues (56)
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-
Stade | Stade 11 Stade llI
(masse faible) (intermédiaire) (masse élevée)
— tous les critéres — au moins 1 critére

Hemoglobine Hb = 10 g/dL < 8,5g/dL
Calcium < 2,6 mM > AmM

IgG < 50g/L = 70
([=F:Y < 30g/L = 50
lg urinaires < 4g/24h =12

Lésions Aucune ou isolee — 3 lésions osseuses
osseuses

Sous-dassification en fonction de
'atteinte rénale

Créatininémie Stade A : Stade B : 2 2 mg/dL (= 177 mmol/L) :
< 2 mg/fdL (< 177 mmaolsL) : atteinte de la fonction rénale
pas d’atteinte de la fonction rénale

Tableau05 : Classification de Durie-SALMON des Myélomes (114)

4-2-3-1-3- Maladie de Waldenstrom : une prise de sang:

- VS élevé > 70 — 100 mm a la 1ére heure

-Anémie d'importance variable : Hb = 6 — 14 g/dL, Souvent normochrome normocytaire
arégénérative

-Thrombopénie modérée dans 40 % des cas.

-Une lymphocytose modérée (> 4 G/L) que dans 30% des cas

-Une hyperleucocytose est fréquente, rarement au-dessus de 15 000/mm3 . La formule
sanguine est le plus souvent normale ; dans un tiers des cas, il existe un nombre absolu de
lymphocytes circulants augmenté (> 4 000/mm3)

-L'électrophorése des protéines montre un pic d'IgM. Le taux de I'lgM monoclonale sérique
est élevé > 40 g/L et s’observe essentiellement lorsqu’il dépasse 30 g/L.

-Une biopsie médullaire avec myélogramme confirme le diagnostic.

Le diagnostic de ’hémopathie lymphoide repose sur le myélogramme qui met en
évidence une infiltration lymphoide d’importance variable (38) (72)

4-2-3-2- Précautions Spécifigues :

Les précautions qui doivent étre prises par le praticien concernent essentiellement_le
risque infectieux et les troubles de I'hnémostase que ceux-ci soient intrinseques a la
maladie ou qu'ils soient associés au traitement c'est-e-dire la chimiothérapie et la
radiothérapie, ou les bisphosphonates (particulierement pour les myélomes).
-Optimiser I'hygiéne buccale et éliminer les foyers infectieux existants et/ou potentiels
(dentaires, parodontaux, mugqueux, oSseux. etc.).

-Prévenir les risque infectieux, hémorragique, anémique
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4-2-3-2-1- Le risque infectieux :

Le risque infectieux est dO principalement a la neutropénie, (PNN < 1 700/mm3). Cette
immunodépression rend le patient tres vulnérable aux infections: bactériennes, fongiques
et/ou virales.

-Une prophylaxie antifongique sera envisagée chez les patients séverement
immunodéprimés (10 ml de nystatine € 10 (I00 unités. 4 fois par jour)

-Des ulcérations buccales peuvent étre améliorées ou prévenues par lI'administration 1V
d'acide folique. L'application topique (1,5 mg dans 15 ml d'eau) 3 fois par jour peut étre
aussi bénéfique.

-Une évaluation clinique et radiographique attentive sera réalisée dans le but de rechercher
et éliminer tous les foyers infectieux potentiels

-En cas de plaies ou d'intervention chirurgicale indispensable une prescription anti-
infectieuse associée a des bains de bouche sera prescrite. Les pénicillines représentent
les antibiotiques de choix

- Une hygiéne buccale rigoureuse est fondamentale

-L'hygiéne et d'asepsie doivent étre respectées pour réduire au minimum le risque de
transmission croisée de pathologies infectieuses.

4-2-3-2-2- Le risque hémorragique (des troubles de I'hémostase et de la
coagulation) :

Le risque hémorragique est di a la thrombopénie associée ; d’'une part a la maladie elle-
méme, et d’autre part ; aux effets de la chimiothérapie et radiothérapie ; aggravé par
I'anémie associée a ces affections.

-Toute situation favorisante (brossage inapproprié traumatique, affections parodontales
préexistantes, dents fracturées ou mobiles etc...) sera a corriger.

-Les techniques locales d'hémostase (compression. sutures soigneuses et serrées.
applications topiques d'agents hémostatiques locaux résorbables, application (le colle
biologique, etc .) doivent étre utilisées

-Dans le cas de manifestations plus importantes et/ou d'échec des techniques locales
d’hémostase .le médecin traitant sera consulté et une transfusion plaquettaire pourra étre
envisagée (si plaquettes < 20 000/mm3 et en cas d’hémorragies spontanées)

- Si des actes chirurgicaux s'imposent. un bilan préopératoire (numération/formule
sanguine, plagquettes, temps de saignement, taux de prothrombine. etc .) est indispensable

4-2-3-2-3- Le risque Anémique :

Elle est d'installation progressive et apparait aprés plusieurs semaines de traitement.
L’anémie entraine une Asthénie qui se traduit par une paleur cutanéo-muqueuse, une
hypotension, une tachycardie et une dyspnée d’effort. Elle peut également passer
inapergue.
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En cas d’anémie sévere :

-Supplémentation en fer : si carence en Fer_selon le bilan martial

-Transfusion de CGR (Concentrés de Globules Rouges) : sur avis médical, lorsque Hb < 8
g/dl et selon le risque cardiaque.

- Erythropoiétine (EPO) = facteur de croissance de la lignée érythrocytaire: débutée si Hb
<10 g/dl. (114)

-Lors de la prescription, éviter L'acide acétylsalicylique, ses dérivés et les anti-
inflammatoires non stéroidiens et prendre considération aux interactions médicamenteuses
avec les anticoagulants.

- La présence de pathologies et/ou de complications associées (diabéte, insuffisance
rénale, troubles cardiovasculaires, etc .) nécessite de prendre en plus les précautions qui
sont spécifiques a ces pathologies et/ou e ces complications ainsi que vis-a-vis des
prescriptions qui s'inscrivent dans leurs traitements .

- Les soins urgents seront limités a l'indispensable :

- Les infections seront traitées par des antibiotiques.

- Si des actes chirurgicaux sont réellement indispensables et s'ils sont a l'origine d'un
saignement limité, ils seront réalisés en prenant les mesures locales d’hémostase

-Si le saignement est considéré comme important ou imprévisible, les actes seront
réalisés en milieu hospitalier ou une transfusion de plaquettes ou de facteurs de
remplacement pourra étre faite si nécessaire

- Chez le patient présentant un myélome multiple. En raison des prédispositions aux

fractures vertébrales par compression. Une attention particuliere sera accordée au
positionnement de la téte du patient durant les soins. (89)
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4-3-Précautions a I’égard des patients mis sous thérapeutique anti-
cancereuse :

e Le risque infectieux :augmenté par la neutropénie , et
localement par le risque d'ONM (ostéo nécrose des
machoires)

e Le risque hémorragique : augmenté par la thrombopénie

e Le risque Anémique

La Chimiothérapie

e Le risque infectieux : augmenté localement par le risque
d'ONM
- ’ .
La Ra d |oth era p e e Le risque hémorragique : identique a celui de la population
générale
e Le risque Anémique

e Le risque infectieux : augmenté localement par le risque

Le S d'ONM

e Le risque hémorragique : identique a celui de la population

Bisphosphonates REEEs

La thérapeutique anti-cancéreuse endommage les cellules a renouvellement rapide
notamment les cellules souches hématopoiétiques situées au sein de la moelle osseuse
(d’ou I'aplasie médullaire, encore appelée myélosuppression), globules rouges, blancs
et/ou plaguettes ; Cela aboutit alors respectivement a une anémie, une leucopénie et une
thrombopénie. De ce fait, le dentiste ; lors de la prise en charge de ces patients au cabinet
dentaire ; doit prendre les précautions nécessaires vis-a-vis le risque Anémique, infectieux
et hémorragique.

=11 9.5—-10.9 30-94 65-79 =6,5

3000 — 3900 2000 — 2900 1000 — 1900 = 1000

15300 — 1900 1000 — 1400 300 — 900 < 300

T5000—-99 000 | 50000 —74000 (25000—49000 |<25000

Pétéchies Légere Massive

Mineure Modérée Choc
infectieux

Tableau06 : Classification des myélotoxicités selon TOMS(114)
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4-3-1- Précautions vis avis les manifestations buccales secondaires aux
thérapeutiques anti-cancéreuses (114) : les précautions consistent a :

-Optimiser I'hygiene buccale

- Eliminer les foyers infectieux existants et/ou potentiels (dentaires, parodontaux, muqueux,
osseux, etc)

-Limiter les effets secondaires a la chimiothérapie et/ la radiothérapie ou les
biphosphonates (xérostomie, caries, mucosites, etc)

Effets secondaires et complications des Traitement
thérapeutiques

Les caries dentaires Le traitement repose au stade précoce
sur I'application topique de fluor.

A un stade plus avancé, des
techniques restauratrices seront a
envisager

Le traitement est symptomatique :

La Mucite - La prophylaxie des surinfections par
des bains de bouche alcalins.

- La douleur buccale est calmée par
des applications topiques de
lidocaine.

- Eviter l'usage du tabac, de l'alcool,
et toute alimentation irritante

-Le traitement de la xérostomie
chronique par stimulation (gouttes de
citron, chewing-gum € base de sorbitol.
La Xérostomie pilocarpine : 5 mg 4 fois par jour).

- Les sialagogues tels que
I'anétholtrithione (Sulfarlem?) 25 mg 3
fois par jour.

-Les substituts salivaires

-Toujours avoir une petite bouteille
d'eau

- Des médications telles que des gels
humidifiant buccaux.

-Une hygiéne buccale parfaite, et une
fluorothérapie dentaire.
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La perte du gout

-Une administration de Zinc (200 mg.
2 fois par jour) permet d'améliorer la
perception du gout dans les formes
chroniques séveres.

La limitation de I'ouverture buccale ou
trismus

-La prévention : exercices de mobilité
mandibulaire et d’ouverture
maximale de la bouche.

- Larééducation : par des abaisses
langue, le systeme de rééducation«
the Therabite Jaw Motion
Réhabilitation System»

Infections Bactériennes ou virales et
Fongique (Candidose / herpes...)

(la numération des polynucléaires est
inférieure a 200/mm*3)

-Les infections bactériennes sont
essentiellement d'origine dentaire. Le
traitement de ces infections nécessite
I'éradication de la cause et la
prescription d'antibiotiques.

-Les infections virales souvent
herpétiques ; sont traitées par :
Acyclovir par voie orale ou
intraveineuse.

-Les infections fongiques sont souvent
des candidoses ; et sont traitées par
des bains de bouche alcalins de
solution de bicarbonate de sodium et
d'application topique d'un
antifongique (amphotéricine B,
nystatine, etc)

Celui-ci est habituellement prescrit
sous forme de suspension buvable que
le patient peut prendre en le gardant
dans la bouche quelques minutes puis
en l'avalant pour effectuer en méme
temps une décontamination digestive.

En cas de résistance ou d'atteinte
systémique :
= 200 mg par jour de
kétoconazole pendant deux
semaines au minimum
= 100 mg par jour de fluconazole
pendant 10 jours
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L’Ostéochimionécrose

1-Traitements préventifs :

— un bon maintien de I'hygiéne bucco-
dentaire

— un examen dentaire minutieux et
I'extraction des dents douteuses, avec
un temps nécessaire de cicatrisation
avant I' instauration du traitement,

— des contréles réguliers, une
maintenance pour les maladies
parodontales,

— la contre-indication formelle de pose
d 'implant

Une période de latence existe, de 4 a
6 semaines apres le début du
traitement par biphosphonates en IV et
la formation de 'OCN ; avec un faible
risque d'OCN ; toutes les procédures
invasives soient réalisées dans cette
période.

Apres 6 mois de BP, le risque de
développer une OCN augmente
significativement. Toute procédure
invasive doit étre évitée.

Si I'extraction est inévitable, une
couverture antibiotique s'impose avec
fermeture muqueuse primaire du site
d'extraction au moyen de lambeaux
ainsi que l'utilisation d'antiseptiques en
per et post opératoire.

Le traitement parodontal se résume a
une approche non chirurgicale

2-Traitements curatif :

-le stade 1, os nécrotique exposé
asymptomatique sans infection :

des bains de bouche a base de
Chlorhexidine 0,12% (3x/})

-le stade 2, douleurs et infections : on
effectue un débridement superficiel
et conservateur du séquestre, une
irrigation locale avec la povidone
iodée, des bains de bouche
hebdomadaire de Chlorhexidine a
0,12% (3x/j), des antibiotiques pour
traiter l'infection secondaire, et un
contrble de la douleur.

-le stade 3, os nécrotique :

une résection avec une
reconstruction de I'os est souvent
nécessaire. (72) (89)
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L’Ostéoradionécrose

Le traitement doit étre aussi longtemps
gue possible conservateur :
-Antisepsie buccale efficace et
répétée (polyvidone iodée).
-Irrigation de I'os exposé avec du
peroxyde d'hydrogene (eau oxygénee)
-Antibiothérapie au long cours
(amoxicilline)
- Ablation a minima de tout
séguestre osseux ou dentaire.
-En cas d'Echec ou d'atteinte Etendue,
une résection chirurgicale sera
envisagée.
- La prévention repose sur trois
principes :
= |'avulsion prophylactique de
toutes les dents ne pouvant étre
conservées avant toute
radiothérapie oro-faciale
»= |asuture du site opératoire
= |a prescription anti-infectieuse
adaptée pour tout type
d'intervention ultérieure en

territoire irradié.

Fig 86: photographie clinique d'un cas sévere de stomatite observée chez une jeune fille, agée de 15 ans, et traitée
parchimiothérapie. On remarque la nécrose tissulaire importante au niveau du maxillaire et de la mandibule(94)
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Fig 87: ostéonécrose maxillaire chez Fig 88 : Mucite buccale avec erytheme et plaques
un patient traité pour un myélome multiple (116) pseudo- membraneuses confluentes de grade 3 =

incapacité a s’alimenter ou se désaltérer
correctement par voie orale (82)

Fig 89 : Aspects caractéristiques des caries post-radiques Fig 90 : ONM Image 1 = ORN palatine
photo 1 = caries cervicales « dents étranglées » Image 2 = OCN (BPs)
photo 2 = « dents d’ébéne » Image 3 = OCN (Xgeva) (82)

photo 3 = |ésions carieuses érosives (115)

Fig 91 : ONM (Zometa) Image 1 = avant traitement ; Image 2 = aprés traitement (82)
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Fig92 : Candidose aigué Photo 1 = muguet lingual (photo du Dr PHULPIN.B) ; Photo 2 = muguet jugal (113)

Fig 94 : Gouttiéres en vinyle thermoformées pour fluoration (81)
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5- Diagnostic et conduite a tenir devant le syndrome hémorragigue au
cabinet dentaire :

5-1- Troubles de ’'Hémostase primaire :

5-1-1- Désordres plaguettaires :

5-1-1-1- Diagnostic positif :

e Thrombopénies :_ le diagnostic des thrombopénies repose sur la numération
plaquettaire et sur le temps de saignement :
-TS est allongé
-Le nombre de plaquettes devient inferieurs a 90000/mms3 et/ou en présence d’'une
anomalie fonctionnelle. (89)

e Thrombocytoses :_le diagnostic des thrombocytoses repose sur la numération
plaquettaire
- La numération plaquettaire est supérieure a 500000/mms3 (500G/L). (120)

e Thrombopathies : le diagnostic des thrombopathies repose sur le temps de
saignement :
- TS permet de mesurer l'intégrité vasculaire et la fonction plaquettaire.
- Les valeurs normales sont respectivement de 1 a 5 minutes et de 1 a 9 minutes
selon la méthode de Duck ou la méthode d’lvy. (89)

5-1-1-2-Conduite a tenir :

-identifier les patients par le questionnaire médical, 'examen clinique et les examens de
laboratoire : numération plaquettaire et le temps de saignement

-adresser le patient en hématologie

-corriger le probleme sous-jacent ou la déficience avant la chirurgie

-utiliser les mesures locales d’hémostases

-prescrire si nécessaire des antibiotiques pour prévenir d’éventuelles complications
infectieuses postopératoires

-éviter I'aspirine, ses dérivés et les anti-inflammatoires non stéroidiens (89)
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» précautions I’égard du risque hémorragique : (89)

Type de patient
Patient a risque faible :

= Thrombopénie : numération
plaquettaire>90000 mm?3

Patient a risque modéré :

* Thrombopénie:
50000mms3<numération plaquettaire
>90000mm?3 avec un TS allongé

= Thrombopathie modérée

Patient a risque élevé :

= Thrombopénie : Si la numération
plaquettaire < 50000mm3

= Thrombopathie sévére :

Risque hémorragique
-I'examen clinique et les tests de laboratoire
sont normaux
-pas antécédents
-tous les actes peuvent étre réalisés selon
les protocoles habituels incluant les
techniques d'hémostase élémentaires et
les précautions générales exposées ci-
dessus.

-seuls les actes indispensables seront
réalisée et sous contréle du saignement
grace a l'usage de techniques rigoureuses
locales d’hémostase

-transfusion plaquettaire
-technique rigoureuse locale d’hémostase

-une transfusion plaquettaire
prophylactique, 30 minutes avant des
soins chirurgicaux (avulsions, chirurgie
parodontale ...) est habituellement indiquée.

- transfusion plaquettaire
-technique rigoureuse locale d’hémostase

» Précaution a I’égard de thrombose : (87)

Haut risque

Bas risque

Risque intermédiaire

- Age > 60 ans

- Ou antécédent de thrombose ou
d’hémorragie

- Ou plaquettes > 1,5 million/mm3

- Age < 40 ans

- Et absence d’antécédent de thrombose ou
d’hémorragie

- Et plaguettes < 1,5 million/mm3

- Age entre 40 et 60 ans

- Et absence d’antécédent de thrombose ou
d’hémorragie

- Et plaquettes < 1,5 million/mm3
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Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

» Précautions a I’égard du risque infectieux :
Les mesures universelles d’hygiéne et d’asepsie doivent étre respectées pour réduire au
minimum le risque de transmission croisée de pathologies infectieuses bactériennes et/ou
virales. (89)

» Précautions dans le cadre des soins urgents :
- Si des soins d’urgence doivent étre envisagés chez un patient ayant des désordres de
’'hémostase primaire, ils seront réalisés dans un esprit conservateur. Ce n’est qu'aprés
évaluation médicale et traitement que le praticien pourra envisager en accord avec le
médecin traitant les soins chirurgicaux.
- Si des soins réellement urgents s'imposent et s’ils ne sont pas a 'origine de saignement,
ils seront réalisés en respectant les précautions présentées ci-dessus
- Si des soins a l'origine d’'un saignement sont indispensables mais que celui-ci soit limité,
ils seront réalisés en prenant les mesures locales de contrbéle du saignement et de
I’lhémostase exposées précédemment.

- Si le risque est considéré comme important ou imprédictible, les actes seront réalisés

en milieu hospitalier. (89)

» Précautions a I’égard du traitement suivi par le patient : (89)

Type de patient Précautions
Patients sous médication chronique a -Ces patients doivent pouvoir recevoir des
base d'acide acétylsalicylique et dérivés  soins buccodentaires, y compris chirurgicaux
ou autres antiagrégants plaquettaires en  (chirurgies buccale, implantaire et
prévention secondaire parodontale) sans que leur traitement anti-
agrégant soit suspendu
-On prend en considération le risque
hémorragique, qui reste tout a fait
contrblable par des mesures rigoureuses
d'hémostase locale
- le risque hémorragique considéré comme
mineur par rapport a la gravité du risque de
récidive thromboembolique.

Patients sous acide acétylsalicylique ou -Il s'agit de patients qui sont sous fortes
ses dérivés atitre antalgique, anti- doses (supérieures a 325mg/j) dont la
inflammatoire ou antipyrétique prescription ne s'inscrit pas dans la

prévention de complications
thromboemboliques

- traitement peut donc étre suspendu
sans aucun risque.
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Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

5-1-2- Anomalies vasculaire :

5-1-2-1-Diagnostic positif :

L’exploration de la résistance capillaire peut se faire par le signe du lacet (consiste a
appliquer une pression de 100 millimetres de mercure au niveau du bras, pendant 5
minutes. L'accumulation de sang qui en résulte (stase sanguine) provoque l'apparition de
pétéchies. En comptant le nombre de ces pétéchies au pli du coude, sur l'avant-bras et sur
la main, on évalue le degré de fragilité des capillaires. Un nombre élevé peut étre le signe
d'une fragilité anormale des capillaires ou indiquer une diminution du nombre des
plaquettes) Ou la méthode de compression (32)

5-1-2-2-Conduite a tenir :

-identifier les patients par le questionnaire médical, examen clinique et examen de
laboratoire

-Adresser le patient en hématologie

-Utiliser les mesures locales d’hémostase

-Prévenir l'allergie quand celle-ci est a I'origine du probléme (89)

» Précautions a I’égard du risque hémorragique :
-Le risque hémorragique est en rapport avec la sévérité de I'atteinte vasculaire. Seuls les
soins urgents seront faits en accord avec le médecin traitant. Arréter tout médicament en

cause du purpura traduisant la vascularité allergique, en cas de purpura médicamenteux.
(32)

5-2-Troubles de la coagulation :
5-2-1-Coagulopathies héréditaires : (04)
5-2-1-1-Diagnostic positif:

Coagulﬁathies congeénitales

; TCK
TCK normal TCK allongé
TP allongé TP
Déficit en VII Normal Allongeé
-Déficit en VIl ou IX -Déficit en
-Autres déficit= XII, XI fibrinogéne

-Déficitenl, V, X
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Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

e Maladie de VonWillebrand :
-Un allongement du TS (lié a la diminution du facteur willebrand)
-Un allongement du TCA (Lié a la diminution du facteur VIlic) (89)

e Heémophilie:
-Formes séveres : <1% du facteur circulant
Saignement spontané
TS allongé et un déficit en facteur VIII est mis en évidence

-Formes modérées : entre 1-5 % du facteur circulant
Saignement provoqué et diminution de facteur VIII

-Formes légéres : entre 5-25% du facteur circulant
Les hémorragies n’apparaissent que lorsque le patient subit un traumatisme ou une
intervention chirurgicale. (38) (76)

e Autre coagulopathies :
-Saignement par déficit en facteurs : fibrinogene, prothrombine, F V et VII. (89)

5-2-1-2-Conduite a tenir :
e maladie de VonWillebrand
-Identifier les patients par le questionnaire médical, 'examen clinique et 'examen
complémentaire
-Adresser le patient en consultation pour diagnostic, traitement et préparation éventuelle
aux soins buccodentaires.
-réalisation de carte willebrand selon le type (1,20u3)
-Compenser la déficience par I'apport de plasma frais congelé, de concentration trés
spéciale en facteur VIl dans le type Il et certain cas de type Il
-Traiter le patient en ambulatoire selon le résultat de consultation
-Utiliser les mesures locales d’hémostase aprés chirurgie
-Eviter 'aspirine, ses dérivés et les AINS. (89)

» précautions a I’égard du risque hémorragique : (89)

- Soins possibles au cabinet dentaire - Certains soins invasifs peuvent étre

en respectant les précautions réalisés au cabinet dentaire
générales et avec contacte - La discussion entre 'hématologue traitant
préalable de I’lhématologue. et le médecin-dentiste permet de déterminer

le protocole suivis.
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Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

e Hémophilie :

-Identifier les patients par le questionnaire médical, 'examen clinique et 'examen
complémentaire

-Adresser le patient en consultation pour diagnostic, traitement et préparation éventuelle
aux soins buccodentaires.

-Réalisation de carte hémophile selon quel type (A ou B)

-Compenser la déficience par I'apport de plasma frais congelé, de concentrés de facteurs
VIII

-Traiter le patient en ambulatoire selon le résultat de consultation

-Utiliser les mesures locales d’hémostase

-Eviter 'aspirine, ses dérivés et les AINS. (89)

» Précautions a I’égard du risque infectieux :
-une prophylaxie anti-infectieuse sera envisagée chez les patient hémophiles, de plus
I'utilisation des antibiotiques a titre thérapeutique sera pratiqués de facon agressive (89)
- Les antibiotiques par voie orale ne doivent étre prescrits que s'’ils sont cliniquement
nécessaires (42)

» précautions a I’égard du risque hémorragique : (42) (63)

- le risque hémorragique apres une

-Hémophilie mineure : intervention chirurgicale ou une lésion grave
5-40 IU/dI (0,05 & 0,40 IU/ml) ou -peut ne jamais présenter de trouble de
5-<40 % du taux normal du facteur saignement

-hémorragies rares
- risque de saignement prolongé apres une

-Hémophilie modérée : intervention dentaire ou lésion grave
1-5lu/dl (0,01a 0,05IU/ml) ou - peut présenter des épisodes de saignement
1 a 5% du taux normal du facteur environ une fois par mois
-saignement prolongé apres un traumatisme
minime

-saignement spontané occasionnel
-Hémorragies fréquentes

-Hémophile sévére : -peut présenter des épisodes de saignement
<1lU/dl (<0,011U/ml) ou une ou deux fois par semaine peut saigner
<1% du taux normal du facteur sans raison évidente
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Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

En regle générale :

- les soins endodontiques et orthodontiques peuvent a priori étre réalisés sans
préoccupation particuliére.

- Toutes les procédures a l'origine d’'un saignement (avulsions, détartrage, mise en place de
la digue, etc.) peuvent étre envisagées, mais avec compensation du facteur VIl et 1X.
-Les actes chirurgicaux plus conséquents ne seront pratiqués qu’avec administration
concomitant d’un facteur de coagulation manquant, et éventuellement celle d’agents anti
Fibrinolytique—> L’acide tranéxamique (Exacyl®) 10mg/kg ou la desmopressine (Minirin®)
0.4pug/kg

-Le contrdle du saignement grace a I'usage de techniques rigoureuses locales
d’hémostase est indispensable. (89)

e Autre coagulopathies :
-Identifier les patients par le questionnaire médical, 'examen clinique et 'examen
complémentaire
-Adresser le patient en consultation pour diagnostic, traitement et préparation éventuelle
aux soins buccodentaires.
-Compenser la déficience par I'apport de plasma frais congelé, de concentrés de
prothrombine et en facteurs V, VII, X et XII
-Traiter le patient en ambulatoire selon le résultat de consultation
-Utiliser les mesures locales d’hémostase
-Eviter I'aspirine, ses dérivés et les AINS. (89)

5-2-2-Coagulopathies acquises :
5-2-2-1-Diagnostic positif : (04) (89)

-saignement excessif aprés acte invasif
-Allongement de TS et de TCA

-Temps de trombine et de prothrombine allongé

Coagulopathies Acquises

l

TCK allongé
TP
Normal Allongé
-Traitement par Héparine -Traitement anti-vitamine K
-AC circulant anti-VII -Insuffisance hépatique
-CIvD
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Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

5-2-2-2-Conduite a tenir :
e Déficit en facteurs vitamine K dépendants :

-Identifier les patients par le questionnaire médical, examen clinique et 'examen
complémentaire

-adresser le patient en consultation

-préparer le patient avant les actes, notamment par injection de la vitamine K
-éviter I'aspirine, ses dérivés et les AINS. (89)

» Précaution I’égard du risque hémorragique :
-un contact doit étre pris avec le praticien en charge du traitement par AVK
-arrét systématique des AVK avant une intervention de chirurgie buccale n’est pas
justifié. Les actes invasifs peuvent étre réalisés en ambulatoire si I'INR (dans les 24h avant
I'acte) est inférieur ou égale a 3, en milieu hospitalier si I'INR est compris entre 3 et 4 ou si
le risque médical associé.
- en cas de complication hémorragique postopératoire le patient doit pouvoir prendre
contact avec un praticien capable de prendre en charge le patient et sans probleme, ou étre
hospitalisé si ’'hémorragie persiste apres la reprise chirurgicale.
-le relais par héparine révéle du milieu hospitalier et doit étre exceptionnel
-apres avulsion dentaire, un matériau hémostatique doit systématiquement étre placé
dans l'alvéole. Toute plaie doit étre suturée, colle et/ou agent fibrinolytique sont
recommandés et une compression d’au moins 10 minutes doit étre faite.
-concernant les prescriptions, I'acide acétylsalicylique et les AINS sont contre indiqués il en
est de méme pour le miconazole. (89)

» précaution a I’égard du risque infectieux :
- Si une prévention de I'endocardite bactérienne s'impose, I'antibioprophylaxie est
obligatoire. (89)

e Pathologies hépatiques :
-Identifier les patients par le questionnaire médical, examen clinique et 'examen
complémentaire
-Adresser le patient en consultation
-Eviter ou réduire le dosage des médicaments a métabolisme hépatique
-Eviter I'aspirine, ses dérivés et les AINS. (89)

» précaution a I’égard du risque hémorragique :
-Les hémorragies peuvent étre séveres et difficiles a enrayer, les traitements anti
fibrinolytiques et le plasma frais congelé son parfois efficaces. (89)
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e Traitement anticoagulant :
-Identifier les patients sous anticoagulant
-Evaluer 'INR
-Utilisation des mesures locales d’hémostase. (89)

> précautions a I’égard du risque hémorragique :

= Patients sous héparine :
-L'usage de ce type d'anticoagulant est réservé aux patients hospitalisés car I'héparine n'est
pas un anticoagulant utilisable par voie orale.
-Il faut toutefois noter I'usage, de plus en plus fréquent, des héparines de bas poids
moléculaire en injection sous cutanée.

-Dans le cadre des soins dentaire et en raison de la demi-vie courte de HBPM, celles-ci sont
habituellement suspendues 4a 6 heures avant les actes invasifs. Chez le patient sous
injection cutanée biquotidienne, cette approche consiste a ne pas administrer la dose du
matin et a reprendre la prescription avec la dose habituelle du soir. (89)

» Patient sous hémodialyse
- A la différence des AVK, I'héparine standard a une demi-vie d'environ 4 heures avec des
effets pouvant au maximum se manifester durant les 24 heures qui suivent I'administration.

-Ainsi, il sera nécessaire de pratiqué tout acte chirurgical le jour qui précéde I'hémodialyse
(89)

e Coagulation intravasculaire disséminée(CIVD) :
-Identifier les patients apres questionnaire, examen cliniqgue et examen complémentaire
-Adresser le patient en consultation si des soins invasif pour administrer de plasma frais
congelé et de plaquette dans la CIVD aigue ou pour prescription d’anticoagulant
-ne pas prescrire d’aspirine ou ses dérivés
-utiliser les mesures locales d’hémostase
-envisager une prophylaxie anti-infectieuse pour prévenir toute infection postopératoire (89)

e Inhibiteurs pathologiques de la coagulation :

-Identifier les patients apreés questionnaire, examen cliniqgue et examen complémentaire
-Adresser pour évaluation avant tout acte chirurgicale (89)
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6- Moyens locaux d’hémostase :(52) (65) (78) (89) (99) (102)

6-1- Approche mécanigue :

» Compression manuelle : réaliser en per opératoire, ils peuvent étre extrinseques
(compresse de gaz + exacyl®) ou intrinséques (mise en place d’un pansement
alvéolaire maintenu par des sutures)

» Les sutures : elles permettent de rapprocher les berges de la plais et d'immobiliser
la région qui saigne. Cela crée des conditions optimales pour 'hémostase et la
coagulation sanguine.

Fig 95: Sutures aprés extraction

» Les gouttiéres : utilisés chez les patients atteints de troubles séveres (Hémophilie et
maladie de willebrand), elles sont mises en place aprés les sutures

Fig 96: gouttiere mise aprées extraction
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» le pansement parodontal : Matériau a deux composants pour panser les plaies,
recouvrir les sutures ou stabiliser les dents qui bougent.

Fig97 : Mise en place du pansement parodontale aprés détartrage

6-2-Utilisation d’agent chimique :

» Vasoconstricteurs : pour obtenir une vasoconstriction au niveau des muqueuses,
on emplois : des neurotransmetteurs (Adrénaline et la Noradrénaline), des
substances d’origine naturelle comme I'éphédrine ou des substances d’origine
synthétique comme la pseudoéphérine, 'oxymétazoline ou le sulfate de
tuaminohéptanne.

» Acide tranexamique a 5% : (Exacyl, Stropof ...) : agisse en bloquant la fibrinolyse
physiologique

Exacyl

acide lranexamigue
Scolution buvable
Voie orale

INE PAS INJECTER]

S ampoules de 10 mi SANOFI w»

Fig98 : présentation de I'acide tranexamique

115



Le diagnostic et la conduite a tenir devant les hémopathies au cabinet dentaire

» Colles biologiques (Tissucol, Biocoll) : ayant une action adhérente et permettant un
apport de fibrine pour la formation du caillot sanguine.

—— — L
nissucoL KT e
o qoml

i TISSUCOL KIT
T HE 2 oml

2500 01 ox Ihenmdinn 4

Fig99 : présentation de colles biologique

6-3-Utilisation d’agents résorbables :

» Collagene natif (Biocollagéne, Pangen...): se présente sous forme de poudre,
compresse ou éponge, son réle est d’étre thrombogéne

;‘_;?:,‘;5{ ETIK COLLAGENE

iidigs

Fig100 : Présentation de collagéne. Fig 101: Mise en place de collagéne.

» Oxycellulose (Surgicel, Curacel..) : il s’agit de cellulose oxydé, régénéré, stérile,
neutralisé par I'acétate de calcium, elle se place au niveau de l'alvéole jusqu’a
obtention de 'hémostase

Fig 102 : Présentation de surgicel
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» Gélatine (Gelfoam, Curaspon...) : il s’agit d’éponge de gélatine absorbable d’origine
porcine, qui peut étre imbibées de thrombine. Elle active I'adhésion et le systeme de
coagulation, elle se place dans I'alvéole vide et absorbée en 4 4 6 semaines en
méme temps que la formation du tissu de cicatrisation.

6-4-Utilisation d’agents thermiques :

» Laser : le mécanisme est basé sur la transmission de I'énergie du faisceau laser aux
tissus, provoquant ainsi une vaporisation des tissus et une décontamination de la
zone, le laser n’est pas invasif a un effet hémostatique et diminue la douleur per ou
post opératoire. Il a une action a la fois sur les tissus mous et durs et évite 'emploi
des colles et des sutures.

Fig103 : la machine de laser

Ces différentes techniques peuvent étre utilisées seules ou associées.
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Cas clinigues :

Cas clinigue N°1 :

Il s’agit de CHERIF MOHAMED AMINE agé de 28 ans, étudiant en deuxieme année master
droit, habite a Blida.

Motif de consultation :
Orienté de la part du Pr Bradai (Professeur et chef du service d’hématologie au CHU-
Blida) pour une remise en état de la cavité buccale.

Pathologie générale : Thrombopathie =>thrombasthénie congénitale de Glazman.

Répercussion de la pathologie : HéEmorragique.

Traitement actuel : Abstention de traitement (surveillance).

Précautions a prendre :

- En cas d’acte sanglant (extraction dentaire ou traitement parodontal) : demande de TS et
numeération plaquettaire.

- Nécessité de moyens locaux d’hémostase.

Examens clinique :
e Examen exo-buccal : aucune particularité (RAS).
e Examen endo-buccal :

Figure 1 et 2 : La premiere séance de consultation.

L’examen endo-buccal révele :

- Une hygiéne buccale modérée Pl1=2.

- Une inflammation gingivale importante GI=3, due a I'accumulation de plaque et exacerbée
par la maladie du patient (un facteur favorisant, aggravant de I'inflammation gingivale).

-La présence de poches parodontales au sondage dans plus de 30 % des sites examinés.
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Examens complémentaires :
Radiographie panoramique :

Un panoramique dentaire

Il s’agit d’'une radiographie type panoramique dentaire du patient CHEREF MOHAMED
AMINE, &gé de 28 ans, prise le 04/11/2014, qui révéle :

Au niveau des structures périphérigues :(bases osseuses, ATM, fosses nasales et les
sinus) : il n’y a aucune particularité pathologique a signaler.

Sur le plan dentaire, on note I'absence des : 17, 36, 46 et la présence d’une image radio
Sur le plan parodontal : on note une lyse osseuse généralisée a prédominance
horizontale ne dépassant pas le tiers cervical des racines.

Diagnostic Positif :

-Une parodontite chronique généralisée débutante.

Traitement :

Aprés examen clinique, pose du diagnostic, vérification des valeurs du bilan(TS allongé,
FNS normale) et 'accord du médecin traitant, le patient a été pris en charge en plusieurs
séances (03 séances) selon le protocole suivant :

- Motivation a I'’hygiéne buccodentaire

- Détartrage sus et sous gingival et surfacage radiculaire par sextant.

- Mise en place du pansement parodontal au niveau du sextant assaini pour éviter le risque
hémorragique (moyen local d’hémostase).

- Polissage.

- Contréle et réévaluation de I'état de la cavité buccale.

120



Figure 3 et 4 : La deuxiéme séance : Assainissement du segment 2 (incisivo canin supérieur)

Figure 5 : La deuxieme séance :
Assainissement du segment 5 (incisivo canin inférieur).

Figure 6 et 7 : La derniére séance du traitement parodontale (polissage).
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Cas clinigue N°2 :

Il s’agit de CHEREF OUSSAMA, agé de 26 ans, master 2 énergétique, habite a Blida —
Boufarik.
Motif de consultation :
Orienté de la part du Dr Rekab (spécialiste en Hématologie) pour une remise en état de la
cavité buccale.
Pathologie générale :
Thrombopathie=>Thrombasthénie congénitale de Glanzman.
Répercussion de la pathologie : HéEmorragique.
Traitement actuel : Fer en supplémentation « Tardyferon 80 ».
Précautions a prendre :
- En cas d’acte sanglant (extraction dentaire ou traitement parodontal) : demande de TS et
de la numération plaquettaire.
- Nécessité des moyens locaux d’hémostase.
Examens clinique :
Examen exo-buccal :
-Adénopathie sous mandibulaire c6té gauche lié a la présence d’une dent nécrosée 34.

Examen endo-buccal : L'examen endo-buccal révéle :
-Une hygiéne buccale Mauvaise PI=3.
-Une inflammation gingivale marquée GI=3, due a I'accumulation de plaque avec la
présence de gingivorragie spontanée exacerbée par la maladie du patient (un facteur
favorisant, aggravant de I'inflammation gingivale).

-La présence de poches parodontales au sondage dans plus de 30 % des sites examinés.
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Examens complémentaires :
Radiographie panoramique :

Un panoramique dentaire

Il s’agit d’'une radiographie type panoramique dentaire du patient CHEREF OUSSAMA, agé
de 26 ans, prise le 04 Janvier 2018, qui révele :

Au niveau des structures périphériques :(bases osseuses, ATM, fosses nasales et les
sinus) : il n’y a aucune particularité pathologique a signaler.

Sur le plan dentaire : On note I'absence des : 16-36-37-46-47 ; et la présence en état de
racine des : 25-26-24-48. Ainsi, la présence d’'une image radio claire en regard de I'apex de
la 34 (granulome).

Sur le plan parodontal : On note une lyse osseuse généralisée a préedominance
horizontale ne dépassant pas le tiers cervical des racines.

Examen hématologique :
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Diagnostic Positif :

- Parodontite chronique généralisée débutante
- Parodontite apicale chronique de la 34.

- Nécroses des : 16-36-37-46-47

Traitements :

Apres examen clinique, pose du diagnostic lors de la premiére séance, vérification des
valeurs du bilan(TS allongé, FNS normale) et 'accord du médecin traitant le traitement
s’est déroulé au niveau de 2 services :

Traitement au service de parodontologie :

Le patient a été pris en charge en plusieurs séances selon le protocole suivant :

- Motivation a I'’hygiéne bucco-dentaire.

- Détartrage et surfacage par sextant.

- une bonne compression avec une compresse imbibée d’eau oxygénée (H202) au niveau
du sextant assaini pour éviter le risque hémorragique (moyen local d’hémostase).

- Polissage.

- Contréle et réévaluation de I'état de la cavité buccale.

La deuxiéme séance . Détartrage et surfagage.

124



Traitement au service de pathologie :

Le patient a été pris en charge en plusieurs séances selon le protocole suivant :

- Motivation a I'’hygiéne bucco-dentaire.

-Asepsie

-Anesthésie local para apicale.

-Extraction de la dent causale.

-Moyens locaux d’hémostase (compression bi-digitale, mise en place du surgicel et sutures
hermétiques).

-Prescription médicamenteuse (antibiotique + antalgique).

-Conseils post opératoire.

Figure 5 : Mise en place du surgicel. Figure 6 : Sutures hermétiques.
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Figure 7 : Hémostase établie

Figure 8 : Antibiothérapie post extractionnelle.
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Cas clinigue N° 3 :

Il s’agit de RAHMANI HOURIA agée de 23 ans, habite a Blida.

Motif de consultation :
-Orientée par I'établissement hospitalier spécialisé en lutte contre le cancer, pour la remise
en état de la cavité buccale.

Pathologie générale :

- Myélodysplasie depuis 2013 risque intermédiaire (selon I'lPSS), trouble plaquettaire
(thrombopénie).

Répercussion de la pathologie : Risque hémorragique.

Traitement actuel :
-Anciennement elle était sous chimiothérapie, actuellement elle est en phase de
rémission sous surveillance étroite, sous autres corticoides dose hémostatique.

Précautions a prendre :

-Couverture antibiotique.

- En cas d’acte sanglant (extraction dentaire ou traitement parodontal) demande de FNS et
si nécessaire transfusion plaquettaire.

- Nécessité de moyens locaux d’hémostase.

Examen clinique :

Examen exo-buccal : Aucune particularité (ras).

Examen endo- buccal :

L’examen endo buccal révéle :

-Une hygiéne buccale modérée, PI=2.

-Une inflammation gingivale généralisée marquée, Gl=3, due a 'accumulation de plaque et
exacerbée par la maladie du patient (un facteur favorisant, aggravant de I'inflammation
gingivale).

-La présence de poches parodontales au sondage dans plus de 30 % des sites examinés.
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e Examens complémentaires :

Fiche de renseignement Bilan hématologique

Un panoramique dentaire

Il s’agit d’'une radiographie type panoramique du la patiente RAHMANI HOURIA, une
femme agée de 23 ans, prise le 21/11/2017, qui révele :

Au niveau des structures périphériques (ATM, les sinus et les fosses nasales) : il n’y a
aucune particularité pathologique a signaler.

Sur le plan dentaire : On note I'absence de la 46 ; et la présence de toutes les autres
dents.

Sur le plan parodontal : La radio révéle la présence des lyses osseuses mixtes
(horizontales et verticales) qui ne dépassant pas le 1/3 cervical des racines des dents sauf
au niveau du sextant 5.

Diagnostic Positif : Parodontite chronique généralisée
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Traitement :

Apres examen clinique et vérification des valeurs du bilan et 'accord du médecin traitant, la
patiente a été prise en charge en une seule séance selon le protocole suivant :

-Motivation a I'’hygiéne bucco-dentaire.

- Antibiothérapie de couverture (1 © heure avant I'acte et poursuite aprés I'acte).
-Assainissement aux ultrasons.

-Controle de 'hémostase (moyens locaux).

- Polissage.

- Contréle et réévaluation de I'état de la cavité buccale.

Apres assainissement aux ultrasons
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Cas clinigue N°4 :

Il s’agit de DOUZANE Aicha agée de 55 ans (Femme au foyer), habite a Blida (Mouzaia).

Motif de consultation :
- La remise en état de la cavité buccale.

Pathologie générale :
-Diabete + anémie hémolytiqgue congénitale type Drépanocytose homozygote.

Répercussion de la pathologie : Infectieuse.

Traitement actuel : FOLDINE.

Précautions a prendre :
-Antibiotique de couverture et poursuite de traitement aprés I'acte.

Examens clinigue :

Examen exo-buccal : Aucune particularité RAS.

Examen endo-buccal : L’examen endo-buccal révéle :

-Une hygiéne buccale insuffisante Pl= 03.

-Une inflammation gingivale modérée GI=02 due a I'accumulation de plaque et exacerbée
par la maladie de la patiente (un facteur favorisant, aggravant de I'inflammation gingivale).
-La présence de poches parodontales au sondage dans plus de 30 % des sites examinés.
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e Examen complémentaire :

Un bilan hématologique Un bilan sérologique

131



Une radiographie panoramique

Il s’agit d’'une radiographie type panoramique du la patiente DOUZENE AICHA, une femme
agée de 55 ans, faite le 12-04-2018, qui révele :

Au niveau des structures périphériques (ATM, les sinus, les fosses nasales) : il n’y a
aucune particularité pathologique a signaler.

Sur le plan dentaire :On note I'absence des dents suivantes : 11-12-21-22 ;et la présence
en état de racine des dents suivantes : 16-18-28-34-36-37-38-44-46-47.

Sur le plan parodontal : La radio révéle la présence d’'une lyse osseuse généralisée a
prédominance horizontale.

Diagnostic Positif :
Une parodontite chronique généralisée (modérée).

Traitements :

Apres examen clinique, la pose du diagnostic, vérification des valeurs du bilan et I'accord
du médecin traitant, la patiente a été prise en charge en plusieurs séances selon le
protocole suivant et le traitement s’est déroulé au niveau de 2 services :

» Traitement au service de pathologie :

-Motivation a I'hygiéne bucco-dentaire avec prescription d’un bain de bouche a base de
Chlorhexidine

- Antibiothérapie de couverture (1 © heure avant I'acte et poursuite aprés I'acte)

-Une bonne préparation psychologique.

-Anesthésie locale para apicale (sans vasoconstricteur).

- Extraction des dents causales : 18, 36 et la 37.

- Moyens locaux d’hémostase (compression bi-digitale, mise en place du surgicel et
sutures hermétiques).

- Conseils post opératoires.
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Figure 1 : Anesthésie locale para-apicale. Figure 2 : Extraction proprement dite et

la révision de I'alvéole.

Figure 3 : Mise en place de sugicel. Figure 4 : Sutures hermétiques.
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Traitement au service de parodontologie :

La patiente a été prise en charge en une seule séance ; selon le protocole suivant :

- Motivation a I'’hygiéne bucco-dentaire.

- Détartrage et surfacage par sextant.

- Une bonne compression avec une compresse imbibée d’eau oxygénée (H202) au niveau
du sextant assaini pour éviter le risque hémorragique (moyen local d’hémostase).

- Polissage.

- Contréle et réévaluation de I'état de la cavité buccale.

Avant I'assainissement parodontal.

Apres P’assainissement parodontal.
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Cas clinigue N°5 :

Il s’agit de LACHI YACINE agé de 18 ans, (étudiant), habite a Blida.

Motif de consultation :

-Orienté par I'oncologue pour une remise en état de la cavité buccale
Pathologie générale :

-Leucémie aigue lymphoblastique (LAL) non opérés.

Répercussion de la pathologie : Infectieuse et hémorragique.
Traitement actuel :

- Antitrypsine kinase 100mg/jour en continu.

Précautions a prendre :

- Une couverture antibiotique + les moyens locaux d’hémostase
Examens clinique :

Examen exo-buccal : Aucune particularité (RAS).

Examen endo-buccal : L’examen endo- buccal révéle :

-Une hygiéne buccale modérée Pl =02.

-Une inflammation gingivale discréte, Gl = 01, due a 'accumulation de plaque et
exacerbée par la maladie du patient (un facteur aggravant de I'inflammation gingivale)
-La présence de poches gingivales généralisées.

Examens complémentaire :

Bilan hématologique :

-Hémoglobine : 13,1 g/dl.

-Globules blancs : 4,69 milles /yl.

-Plaquettes : 272 milles /yl.

Une fiche de renseignements
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LACHI YACINE 18A | 7 =
C | M DR NAMAOUI/DR BELAMRI 30/12/2017

Un panoramique dentaire

Il s’agit d’'une radiographie type panoramique du patient LACHI YACINE, agé de 18 ans,
faite le 30-12-2017 ; qui révele :
Au niveau des structures périphériques (ATM, les sinus, les fosses nasales) :iln'y a
aucune particularité pathologique a signaler.
Sur le plan dentaire : On note la présence sur I'arcade de toutes les dents sauf la 18 et
28, et la présence en état de racine des dents suivantes : 36 et 46, la présence d’une image
radio claire en regard de I'apex de la 36 et la 46 (granulome).
Sur le plan parodontal : absence de la lyse osseuse.
Diagnostic Positif :
-Gingivite induite par la plaque.
Traitement :
Apres examen clinique, la pose du diagnostic, vérification des valeurs du bilan et 'accord
du médecin traitant, le patient a été pris en charge en plusieurs séances selon le protocole
suivant :
-Motivation a I'’hygiéne bucco-dentaire.
- Antibiothérapie de couverture (1 © heure avant I'acte et poursuite aprés 'acte)
-Assainissement aux ultrasons.
-contréle de ’hémostase (moyens locaux)
- Polissage.
- ContrOle et réévaluation de I'état de la cavité buccale.

Apres assainissement aux ultrasons
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Cas clinigue N° 06 :

Il s’agit de BOURAS MAROUA, agée de 16 ans, habite a Blida.

Motif de consultation :
-Tuméfaction génienne haute gauche associée a une douleur.

Pathologie générale :
-Anémie type béta-thalassémie (héréditaire).

Répercussion de la pathologie :
-Syncopale et vaso-vagal.
-Infectieux (selon le taux d’HB)

Traitement actuel :
-Transfusion sanguine fréquente.

Examens clinique :

Examen -exo buccal :

- Est caractéristique de la thalassémie : le visage est de forme cassée, avec
proéminence fronto- pariétale, une protrusion de I'os zygomatique et malaire, ainsi qu’un
élargissement des os du nez.

- On retrouve une péaleur anémique avec ictere et retard staturo-pondéral.

- Pour la tuméfaction génienne haute, elle est recouverte d’'une peau tendue, lisse et
d’aspect, physiologique on constate qu’elle est arrondie, ferme, circonscrite et aux contours
imprécis. Sa palpation est douloureuse et le signe de godet est négatif.

Examen endo-buccal :
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-Une hygiéne buccale mauvaise Pl =03.

-Une inflammation gingivale marquée, Gl =02, due a I'accumulation de plaque et
exacerbée par la maladie du patiente (un facteur aggravant de l'inflammation gingivale)
-La présence de poches gingivales généralisées.

- Une paleur importante de la muqueuse buccale surtout sur la face interne des joues.
- L’examen de la région concernée (région de la 26 : la muqueuse est soulevée et
érythémateuse ; avec un vestibule comblé en regard de la 26 qui présente une carie
occlusale profonde.

- La palpation du vestibule en regard de la dent est douloureuse et objective une
consistance molle et non fluctuante

- La 26 n’est pas mobile mais douloureuse a la palpation axiale.

Examens complémentaires :

Une fiche de renseignements
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Un bilan biochimique

Un bilan sérologique

Un panoramique dentaire
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Il s’agit d’'une radiographie type panoramique de la patiente BOURAS MAROUA &agée de
16 ans, faite le 30/12/2017 et qui révele :

Au niveau des structures périphériques (ATM, les sinus, les fosses nasales) : il n'y a
aucune particularité pathologique a signaler.

Sur le plan dentaire : Toutes les dents sont présentes a I'exception de la 16, 17 et la 36
Lésions carieuses sur la 25et la 26, cette derniere présente une carie pénétrante avec
élargissement ligamentaire. Présence des germes dentaires de la 38et la 48.

Sur le plan parodontal : absence de la lyse osseuse.

Diagnostic :
-Cellulite séreuse de la 26.

-Gingivite induite par la plaque.

Traitement :

Apres le traitement complet subis par la patiente au service de pathologie, un examen
clinique au service de parodontologie et vérification des valeurs du bilan et 'accord du
médecin traitant, la patiente a été prise en charge en plusieurs séances selon le protocole
suivant :

-Motivation a I'’hygiéne bucco-dentaire.

- Antibiothérapie de couverture (1 ® heure avant I'acte et poursuite aprés I'acte).
-Assainissement aux ultrasons.

-contrdle de 'hnémostase (moyens locaux).

- Polissage.

- Contréle et réévaluation de I'état de la cavité buccale.

Aprés assainissement parodontal
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Conclusion :

L’hématologie et 'odontostomatologie sont deux spécialités étroitement liées, dont le
médecin-dentiste intervient a différents niveaux, donc le réle du stomatologiste est assez
important : dans le dépistage précoce de certaines maladies hématologiques.

Les manifestations buccales et parodontales peuvent constituer un signe d’appel ou
d’orientation et faire reconnaitre un syndrome neutropénique avec les ulcérations,
thrombopénique avec les hémorragies, anémique avec la paleur et prolifératifavec les
accroissements gingivaux.

Cependant, ces manifestations doivent étre replacées dans leur contexte biologique a
partir d’'un diagnostic de laboratoire et dans ce cas le médecin-dentiste sera solliciter pour
assurer le traitement curatif et symptomatique de ces derniéres

Devant une hémopathie connue, des précautions devront étre prises vis-a-vis du risque
infectieux et du risque hémorragigue que peuvent présenter ces maladies
hématologiques.
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Tableau des Parameétres hématologiques (77)

Parameétre

Globules rouges

Erythrocytes
Femmes
Hommes

Numération des réticulocytes
Hématocrite

Femmes

Hommes

Hémoglobine

Femmes

Hommes

Vitesse de sédimentation
érythrocytaire (VS selon la méthode
Westergren)

Femmes

Hommes

VGM (pu3) Volume Globulaire Moyen

TCMH (pg) Teneur Corpusculaire
Moyenne en Hémoglobine
Femmes

Hommes

CCMH (%) Concentration
Corpusculaire Moyenne en
Hémoglobine

Globules blancs

Valeurs physiologique

«Unités Sl (Unités traditionnelles)

4,0-5,2 X1012/L
/mm3)

4,4 -5,7 X 1012/L
/mm3)

20-84 X 109/L

0,370 - 0,460
0,420 - 0,520

123 - 157 g/L
140 — 174 g/L

<10 mm/h
< 6 mm/h
80 -95

24 - 30
28 — 32

30-35

(4,0 - 5,2 X 106
(4,4 — 5,7 X 106
(0,5 — 2,5 %)

(37 — 46 %)
(42 — 52 %)

(12.3 — 15.7 g/dL)
(14.0 — 17.4 g/dL)

Numération leucocytaire

4,0-10,0 X 109 /L
/mm3)

(4,0 — 10,0 X 103

Formule leucocytaire

Neutrophiles 2-7X109/L (45 - 75 %)
Lymphocytes 1,5-3,4X109/L (16 — 46 %)
Monocytes 0,14 -0,86 X 109 /L (4 —-11 %)
Neutrophiles non segmentés <0,7 X109 /L (0 -5 %)
Eosinophiles < 0,45 X 109 /L (0 — 8 %)
Basophiles <0,10 X 109 /L (0 -3 %)
Coagulation

Numération plaquettaire 130 - 400 X 109 /L (130 - 400 X

(thrombocytes) 103/mm3)

Rapport normalisé international (INR) | 0,9 —1,2

Temps de céphaline 28 — 38 sec

Temps de coagulation 5—15 min

Temps de prothrombine 10 — 13 sec

Temps de saignement <9 min

Temps de thrombine 14 — 16 sec

Fibrinogéne 5,1-11,8 ymol/L (175 — 400 mg/dL)
Plasminogéne 75— 140 %
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» Absence d'érythroblaste : érythroblastopénie : infection virale (parvovirus
B19 sur hémolyse chronique ou sujet immunodéprimé), auto-immune
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ANEMIES HEMOLYTIQUES AUTO-IMMUNES

Dr O. TOURNI.HAG

AVENMNTIS INTEANAT E5T DIRIOEL FPAR : WILLIAM BERRESRY,

ANEMIE HEMOLYTIQUE (AH) : 2 tableaux

* Homolyse subalgud ou chronique ;
Al avasculare +++ Rasulaie) | anémie
* Clre «» splnomidgalea.

* Homolyso aigud : ntravacakare + + +  souvert mad
tokroa, doutuns ombares, élal 0o choc possbl, regque

»| TEST DE COOMBS
DIRECT (TCD)

PO;!TIF AHAI A'TCO v

(Ac tues sur s GR) = 5%

= NEGATIF

PATRICK OEFPFMNER,

JEAN MAV

| 2

- L'anémie est r

-

d'neftsance rénale agud ¢ 08 CVD

» hyporndiculocytose, polychromatoptde,
Grythreblint 050, pohnuciiosa, mydlomea,
VO thrombocytose

bachimiques
o 1, LOM 1, for sdviguo 1, of s hdmoyso V agud

2 NOMMO OU Macrocylare

¥
[[ANEMIE HEMOLYTIQUE AUTO-IMMUNE |

- EUMINER
* Ao-AC L ncompatbled
sanguine felo-malernele

haptogobne | |, binkre

Y
ETUDE IMMUNOLOGIQUE
« Bitermination do F'aulo A (AAC) © - Typage du TCD

ot tranadusion récento
o A8 artimdGeamont :
A rrmuro-alorgaguo

Eunon

Odme, Howural, N chonigue hdmosdénmeuno)

- Etudo A sérum

AUTRES ANEMIES HEMOLYTIQUES
* Corpusculaires
- Consttutonneles :
» sphédrocytose, oiplocytose
» hdmogobnopates (drépanccyloss,
thalassame H nstabie)
« onzymopatheos : défet on GLPD,
ACH on pyruvala knase
- BOQUISES | REMOgiotinung Paroxystiaus
rochuma
* Extracopuscularos
- BOQUSes ©
* MOCAQues & vavuopathos,
mcroangopathio thrombetaue, CEC...
« 10X IMELIOC VENING, Chamvnors

Y * Dlocteusss | paldiame, Sepicémes
AHAI & AAC FROID (20%) BG-. C. parfogorns
AAC do type g\ ;- - 1CD - Cmml (on Qireeal - consttutonnmedes @ Woson
- Elton : spéaiend anti ), §
« Priserce dagatnnes Youes e > 1/

Y
AMAJ & AAC CHAUD (80%)
AAC do typo 19G : —YCDontquouuG + compibment
Duton : spoolicité ant Ridsus (on gindra)
« Non agghtirarts

\
BILAN ETIOLOGIQUE
Y

» WVRCOnSs aues veaks : MNI,
primo infecton CMV, hipatdes,
crodons, MIV...

* nfectons aigués bacléromes ©
mycoplasmas, iKtea,
Wooneles. ..

Y
BILAN ETIOLOGIQUE

M
CHRONIQUES

Y
SECONDAIRES (50%) SERVUNIVES
® JSopattvgues | maade oes

* Hamopatees mphocses © LLC rotarmmernt apeis fudaratane, LNH, notarmert autype 1.,

* Maadkes ao-mmunes | pus, PR, RCH. Hageaoto...

o Mddcaments © a mdthyidopa (10 4 30% TCD « IgG sana hérmolye) of plus raroment
procanamao, L-Dopa, cmédtdne. .

* Tumauns soloes @ kystes oe 'ovare

o DOfics immunaings © surtout primitss {30hct en IgA, hypogammagiobulnémee)

* rdoctions : mons dgquont quo AAC rods

WADENSTRON, LLC, LNH,
OU SRCONdares & O autres
pathologes (Crmose)

AHAI CHRONIQUE IDIOPATHIOUE & AAC chaud
+ 2430 Mo/d/sem, dzparton
- apie (CT) das ugnos d'hamolyse
1 mg&gh: Efcace 0N
Svohanion & 3 semares A

Y
AHAI SECONDAIRES
— Tralter I'étiologie =
chimathérape d'une
héencpathno © ardt do
Fa mithydopa, sblaton
d'une tumeur sobdo.....

\J
AGGLUTININES FROIDES
Eviter exposition au froid +++
* INfOctousas © rlemsuon sportands
* MAF : corncothdnpo ol spidnoctomio
nelicaces, chicrambuci
* Folatos por o8

Poursuwe CT pagu’a Mo normale

’Mmmotmm-nmﬁ

4Eﬂcaco »

Alomatives : rmunNCIuUDCIon s
» Echec .(Frdcm}. ancrogioes Danaxol)

4 Splonoctoma idsautée, Cl ovant
Echec - » 13 poNvalentas NV

6 ansl. PNEUMOVAX* Parx G

W A Al b e A
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* Torran : 800, sexe

* ATCD famdaux da cancer colorectal, gastrectomie, hdmatémése,
mMIeNQ, reciomago, douldur abaomnaie, roublo du transt (FeCont see)

¢ ATCD gynocoiogiques @ grossessos, contracepton, rogios (durda,
AOOSANCO) SHIGNOMONLS 0N SOhors dos rdgios Ow).

ANEMIE PAR CARENCE MARTIALE

Etiologle, physiologie, diagnostic, traitement avec la posologie du traltement martial

Dr O. TOURNLHAC

AVENTIS INTEANAT E5T DIRIOE FAR : WILLIAM BERRER),
[TANEMIE MICROCYTAIRE | » [ FERRITINEMIE ]
\

MO 13G/d () ou< 120a(.)
Effondréo < 151 )\ <2031 ()
Y

e Mcrocytlare : VGM < 80 u3
[ ANEMIE FERRIPRIVE |-

Y
BILAN ETIOLOGIQUE

M
CUNIQUE

* Amagrissomont, adraton Go Mot gindral
= Prisa médcamaniouse aspama, AINS, anticoaguants)
* Autros @ dons Jo sang Yéauents

* Saugnomont *dissitant™

v
PERTES EXCESSIVES

FPATRICK OEFPMNER,

»0,,3.22“ » Compiétor bdan martial

«|F a' sddquo

* | cooftciont G2 saturaton
0o 1a transforrne

e 1 vansfomine

M
NIQUE

PARACLI
En fonction du contexte +++

* Examon gynécologiaue
* FIDroscopio 00w COOLC0Pa
* Blan 00 malasopton

¥
APPORTS INSUFFISANTS

ao l'utérus [col, endometro), DIU
« Pulmonaire : NAmosairose, hemomagws atra-avoolaires (upus, Gooteasnse)
¢ HOMOSOX g ©: himoksos Chronecuos IV Hdmogiobinurg paroxystique nociume)
* Dong ao $an9 rdpdtds, autospoinion (Synaroma oo LASTENE T Frra), hmadalyse

\J
TRAITEMENT MARTIAL
* Sois ferroux soiubias por o5 -
= 150 3 200 mg do For mata en 3 prsos par jowr
= 122 havant 0 ropas (¢ Nokranca : prondre
OPaS MAS A0SO MONgro)
» 3 MO plones 00565, 3 Mois 3 1/2 0os0. psqu'd
NOMaksation 00 W fermitne §4s0n@s raconsitudes)

o Malabsorplon : achionydno, malado conkagao,
QAstaCctomo, pa

® 1 005 DOSONS : Qrossessas (++ ropdtios, rappeochios)
alatoment, NoWrMsson

JEAN MAV

» Autres Cas

Y
AUTRES ANEMIES MICROCYTAIRES
¢ Hyposigérémiques :
- andmios Inflammatoires
= HIXGWNOMe) CONQONRED
* Normo ou hypersidérémiques :
« thalassémies

« andmios SIddotiasiquos acquIses @
ARSIA imydiodysplase) :

= IOCAUON (soriazicio, Cyciosbrng,
ChOramphincol)

- DORCAion par k@ plomd
- hyporthyrode
- gofict on wvilamene B

« oofict on cuvre

Dees e Didto @ roQmos aborrants, vogétalons, anorode mantae

- Digestif : sophago (VO, RGO) ; estomac (gastnto, ukeodro, cancor) ; grdo
flumowr, Mckiy, Chaeeg | COloN, ractum (cancar, RCH, NOmomroxiis) © ampuloma
WaOnon ; Parastes | angiodysDRGKS ;| Maado 3o ROOU-OXLIAR

-Gynbcologquo hypawamhomwnanmvmmmelcmw

SURVEILLANCE

(D 7312} : ose rélodocytaire
@ 6 a 8 sem : Hb pus VGM normaux

™ @ Entre 3 ¢t 6 moi : forrtno normalo

Y
TRANSFUSIONS
Excoptonnaliement naquées
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AVEMTIS INTEANAY EST DIRIGE PAR : WILLIAM BERRESI, PATRICK OEPMER, JEAN MAU

PAS de myHogramme si dagnaostic EVIDENT | ANEMIE MACROCYTAIRE |
Ethytisme chroniquo sHo <13 9/di{ - Jou<12gdai|)
: Médicamonts : o = Mazrocytare : VGM > 100 13
- EI-1OAC0S § MONAtraxato, Lerdthoprime, pyrmdtamine, Y
HRAMIEroN0, Mydaniones, Bartduiques, Prenoco | RETICULOCYTES | AUGMENTATION (> 100G/] -» Andmio régdndratrice

« AND-CODIIMINGS @ COIChICING, NGOMYTNY, MtoImng * Hyporhémolyso
- RUIrDS CYIOtanQuas & trhaguaanng, S FU, hpdroxyurdo, PAS D'AUG‘AENTA“ON ® Andmio gud hamorr Qs
QZAMNICPAND, MEFCIPIONUNNG, aracyting «» Andmio ardgdndeative * BRI Al on d'uno andme Conlraia
«antyvraa | AZT «4, ganciciour
* Hypothyroidie [0t hypoptutarsmael

y
| MYELOGRAMME (AVANT tout traiternent) |

» AUTRES ASPECTS

MEGALOB'LASTOSE = Myélodysplasies +++ : Andmia réfractare (AR}, AR avec excés da
-= Caronce(s) vitaminique(s) blastes (ARED), AR sadrobiastique dopathicua acqusa (ARSIA),
. VGM 120 syndrome 54, leuchma mypdlomenocytara chrongue LVMC)
¥ N s pm!ocam? « Enwahissement médullaire : ucdmias aguds, mgdlome, matastass,
* Homotyss (avoriamant intraméculiabe) : Knphoma — Biopsia 05160-médullare (BOM) Dafos NGcossan
{ haptogict=na, § LDH et bileubine « Erythroblastopénies : infocton viras, (parovings B19 sur homolyse
Y » CARENCE EN VITAMINE B12 Creonaad OU SRt Fenunodeprmel. aulo-knmune
11 Vit B2 séraue, folatas nommeanx = Aplasie médullaire : BOM ndspansable por e diagnoste
CARENCE EN FOLATES % S P L ;
1| totates sériques, B12 normale Y v * Myédlofibrose : asraton madulara (iicio ™ BOM ndspansatio
» Carence d'apporn ; acooique dénuts, CARENCES D'APPORT MALASSORPTION
aimantaton panentérald ¢ Répmas vogélanans Y Y
* Msatiscpton Jinaia 1 matiei e MALADIE DE BIERMER AUTRES CAUSES

oy drpidls ol it » Rachercher gfossite g8 HUNILR 6 roubias nousiogaues * Gastroctomie 1ota
SONS SCONUS © (FOSSEs5e, Croissance, ! combirse de la modlie) > Malacia e Ororel
EECHS, MRRCRONG, hincyad » Fibroscopsa : Gasyee atrophiqua fundiqus icpsi) » Résocton Mo
W = Bioioge ¢ Ac anl-actour intrinsdgue et anti-parct Qasyigue * Pancrdatite chronique
——ppr—— » Test de SoaumG 5 oote » Maladie g hvera N
’ - » Recharche da maiades auto-mimunes ass00oes » Maladie de Wit
* Acido folique (SPECWFOLDINE® - 1 cp/) ¥ * Botlocéphae
* Pag d'acde folinique, sauf &l maabsorption e e Y » Arssn DOgNe
sédre et raftemants antifcbques : b
¢ Viaming B12 8 2 1000 i oot 10 jours pus 1000 pgimoes 3 vio
+ ratomant martial b 1+ moss
o Survedance © ShrosCopio gastdque tous s 2 s {rquo 0 adenocaranomo)
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%‘ 31 m CAVEMNTIS INTEANAT EST DIRIGE PAR : WILLIAM BERRERS, FPATRICK GEFPMER. JEAN MAU
I

8-THALASSEMIE | [ «-THALASSEMIE |

« Thalassémies : Géficts |
ButCSOMaUX recessts da sNIise | o DEtct de 1 0u 2 gnes § o la globine : o Ditick da 1, 2, 3 ou 4 génes e globing
d'une classa {« ou B) Ge chane da - B* = sbmence ttaa de synthése par Fakdie B* & * Hatitusliament par déktion
« Conséquences :

ol @ av¥ectons hitéeopines . Gsidtion ou gine -
'gloctmphoﬁudo « Mutation ponctusie su un exon fcodan stop, décatans du cadre dé kacture - délat de syrthése de MH —» Microcytose
I'hémoglobine normale @ Insarton, Heton] ou sur la DAeton Inron/éaxon empichant Fépisags « 11 synthése des chahes B ou y homologuss
SHOA (2 B2) 9T % « e = Odlaut parted de synthace | -« pas de 1 synthdse compensatrioa
~HLAZ (282 -2 % « diminuticn de transcrption des miRNA
= HOF {2 y2) = 1% {magorilare & « aromadie do maturation des mENA
* Conséquences : Y Y Y
« détait do synthbse da I'HD = Microcytose 1géne déédd 2 ghnes dls 3 phres ddtés
«1gine 5, 5, ypar chromosome 11 « 11 aynthdae de la chaire a homaloguo {wac) [~ trars {~/-a)
= 2 Qores a par chyarmosoma 10 - 1 syntndso ded chainas “ron a” {8 of y (companastrico) ‘ ou (W) tis HbA -« HbH

Y
[ GENOTYPES | PHENOTYPES
MQZIGQIES HETEROZYGOTES Y ' Y
B°/P”.0u B+ u daatils hibrazygotas © B'/B+ B/ o B/ a-thaisssbmie a-thalassbmio Mémogiotinoss H - Hydrpa foetisia
* || (fe Malassémin) 0u dbsence tolals (57 halassdmie) da chane B * | de chaine 8 (B« thalasadrrie) silencieuss jo gravid) mneure {gradié intermadiaie)  jorovitd majeure)
* axcés (0 chare a = préoplation de ad dans jos GA et lea * excés mondrs de chane o NES normae, Pty @O | Andmia MmCrocytsee Léthada nutéro,
dnythroblastes = inclisions et atération da mambana = dimiration par protdodysa Ou MCrOCytose  Mcrocytaird hypocheomae, anasarque totale
1308 aniemio hypochrame, Hb: 11 gd ot e B Bart o) :

o intramécullaire modécés V
hémolyse périphérique + hémolyse prrciyes Ciqual)  Mb:1093g/d  coms da Hore, Swdprrid-ty

- néme ; érythropoiése stimulde mais inofficace
Hb Bart Cingue : RAS hmolyse, dopandance 10%
| PHENOTYPES | = i ransdusionnete (/)
PHENOTYPES 1-2% & la = HBBatEd) Clenm: e B
naissance, pue 5-10%ala
= B-THALASSEMIE (de gravits) Goctroghoried  ralssnce, pula) 1L Pemnéclare
 INTERMEDIARE normale dloctrophorése -~ HHH (B4) : 10-30% ;
(résuto de formes homorygates atdnudes) (== Dicioge nomale HbA : 70% ; Mb Bart
» Andmio microcytare hypochrome Hb < 7 g/dl, tigres $10% tite hompeygoles) : Folcsley {=> biclogle (+4) présente
MO0, INBo-POROCYIOE 444, Enythroblastema  ° AAndmie microcytains typochrome | moksouaral
o DOPEredance Yarshusionnede +++ 7-9 9/dl, aniso-pildhcylose L = B-THALASSEMIE (de gravité) MINEURE
* Faciks mongaioide, orilne en four, dpassissament ' & Psauds-polygiobue micrncytans typochmome, anso-poklac
volte arinmenne, an pol o8 brossa | SM [ déces o H0 1013 9/d, o Y o
£20ans : & Cinicue : spiéromégale posalile

HbAZ . 1 (C-N)Mmmmmmmmmcmomml

HbA2: N ou § (5-10%) ; HbA = 0 (B° thal) ou | | HbA[B+ thal); 1 | HbF (30-90%)
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310a AVEMYIIS INTEANAT E5T DIRIOE PAR : WILLIAM BERRERI, PATRICK OEFPNER, JEAN NAV

SYNDROMES DREPANOCYTAIRES MAJEURS (SDM) | PRESENCE g'HbS |

* Malakos Qonétauos §es A la présonce d'uno DIAGNOSTIC
hémogictine ancemcio : NHEs -

o Mutation ponctucho du gino B remplagant 'acide amné -Enmdodfépu;):mss tairo (Hb entre 7 19 /)

' - Y
e &Gy — 6 Val HbS SOLUBLE réQanératie avec au ¥oltis sanguin présence d'hématios
HDA ((282) == HES a2p2 (6Vdl) Facteurs favorisants mmm tm:t;cocvm 4 PN ot trombocytose
' Hr'xrmm S°§?i’iﬂmf{§w‘ e * Hypoxie (343 Sa02 < 95%) » dlectrophorése do MHD : Banda 6 Migrabon ancrmae :
« Mdmogictnoso S'C (doubios hétbrozygotos) . H,pmh«m-o HLS : 77-96% ; HOA : 0%, HDA2 : 2-4 % ; HOF | 2-20%
« hémogobnose S/ thal doubles hétérazygotas) * Acidose : (race '\3'"’:'“ e ‘&“Qdu) i
3 ) » Déshyaratanion - tast de Qidformation : pammet do confrmee la nature “S

NB : ran arépantCylarg ; hitrozyotes A'S : fréc \tare d L band sl

FSYMPLOMAtaan, Sauf NS Certants Oreonstancos v e
N Autres cas : rmEONance 0o Fandmw of VGM vanabies,
HDS Antilos, Qross0ss0, ANsthdso odndrva.. ) HbS POLYMERISEE bt da o5 Ak chridocale eyed, :‘ y

Hb (9/df) VGM

Y
FALCIFORMATION des HEMATIES
' y 12-16 80100
i-9 80-100 0
HEMOLYSE CRISE VASO-OCCLUSIVE ' 10-12 7580 0

{1 ragdte) “ GOt} 7-9 BO-100 [}
* Andmio hemolyiaue chronkque ~= DOm0 2 NOCrOL0 tssulerd NS 12-1¢ 80100 0
» Epcs0dos d'andmio aigud © InfUrChus 0SS0
« $EQUESITAtonN INIGUY EQud ¢ Infchus Splonique
fortance == rate fonchonnalio) o Dédtrossa respraloro (“acuta chost synarom”)
« rfocton parvovns B19 * Prupsmeo
* Accaoont vasculkain cirdbral

46 515 G5
5580 «2 4045

QOMPU%DON'S INFECTIEUSES S_ﬁ_QlL'E_ULS
¢ Post transtusionnofios (HIV, hepatitos B o C) o Myocardicpathe * Ucdros cutands
* Infoctons 3 PYogones © ‘mmquo e Lithase blaro
mw-m‘-o PrOUMOCEAIR «+ 4, MyCOPIASMO o Fibeoss pumonare, HTAP * Arthvose {coxarthvose ...)
320008 (SAMONOias) o Hypospiinisme * Himochromatose

. rrmng'.os (Mménngocoquo, Haomophilus)  Nopheopathie, hépatopamie  ® Rétnopathie
- Soptcimios
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AVEMTIS INTEANAT EST DIRICE PAR : WILLIAM BERRESS, PATRICK GEFPNER, JEAN MAU

| INSUFFISANCE MEDULLAIRE | =  MYELOGRAMME | |  SYNDROME TUMORAL |

* Anémie : céphakios, piaur, asthine, dyspnée d'offon Proldération do colées immaturos * Agdnopathes + higaie-spinomégaia LAL swtout)
= Thrombopénie ; purpura, hémormaga ot s tquees ou mydleiastiques o Infltralions Cutanda, grgvala, 0ssousa, tostculura,
* Granulopénio : infactions bactdronnas ou fongipaas Y MANINRES 0U das narls criniens

[ BILAN PHMHAPEUT‘QULI * HyperioucoCytose avoc Diastos Crousants (ncenstanta)

Y Y Y Y Y
CYTOLOGIE + CYTOCHIMIE | IMMUNOPHENOTYPAGE | | CARYOTYPE | | BILANEMOLOGIQUE | | BILAN GENERAL |

= TYPAGE * Si douta dagnostique ontro Valour pronostgue do * Trisoma 21 » Signes de dysa © hyperudcéma,

LAM LAL LAL ot LAM ou LA certanes anomalies * Bloom insuMsance 1onae
¢ 7hpesentonctiondela 3 types: biphénotypgus * Fancon = Signes de leutoslase

dftéroncsatio © s L1 {enfant) e Prociso o LAL TR0 %, B * Fadations iInSisarce respratone,
» MIM ; pou différencice = | 2 (achulte) mature ou B précoce (CO10 *  Bomatno prapisma

avec granuations = L3 rare, procha ouCata @ ou B ¢ Chimiotrapies * Rechorcha de GVD LAM 33
» M3 : promytiocytes du BLRKITT {asylants) « Dosaga du lysozyme (V4 of M5:
» M4 : mydia-maonacytare s Mydiodysplasies risquo da twbulopaltye)
= MS . monoblastique s Sarologe HTLVT & LALT)
s MG : érythvoloucémae e Blan infectioux
s M7 - mégacaryoblastiqua & Groupes sanguns

| TRAITEMENT |
Bt ! obtertion 0o la rémission compléte (RC) pus rmaintion

Y Y
OBTENTION DE LA R : mons do 5 % do Dlastes, phus do 10 PN et 10" placuonias MAINTIEN DE LARC
* Chimiothérapis cytotoxiqu : * LAM : entroton < 1 an « Dscoussion alogrofie en 1+ RC
« Antrracycines’Asa-C gl LAM » LAL ; prophylace nuo-ménngdn + chimothirapso d'antroten pondack 2 4 3 ans
« Vincristine, anthracyciines, prodnisona, cyclophosphamsda si LAL Enfant : allogrotio en 2~ RC agrds rochuto
* Réanimation hématologique : isolement, prévention de la lyse calulare, Aduita : dscussion de l'aliogrotie en 1% RC
transfusions, antbotiques, ontifongques, antsviraux ...




TERMINOLOGIE :

Adénopathie : C’est 'augmentation du volume des ganglions lymphatiques, isolée ou
limitée & une aire ganglionnaire. (49)

Adrénaline : Substance jouant un réle d’hormone et neurotransmetteur, sécrétée par les
nerfs végétatifs sympathiques et surtout par la glande médullosurrénal. (60)

Amygdalite : Une angine, ou amygdalite ou pharyngite ou pharayngo-amygalite aigue, est
une inflammation de la muqueuse pharyngée datant de moins de 15 jours. (18)

Angiome : Malformation touchant le systeme vasculaire : artéres, capillaires, veines et
vaisseaux lymphatiques. (60)

Anorexie : Diminution ou arrét de I'alimentation, par perte d’appétit ou refus de se nourrir.
(60)

Antiagrégant : Substance qui s’oppose au regroupement en amas des globules ou des
plaquettes dans les vaisseaux. (60)

Anticoagulant : Substance médicamenteuse ou physiologique inhibant la coagulation du
sang. (60)

Asthénie : Altération de I'état général, occasionnant de nombreuses carences
fonctionnelles. Ou : la Diminution de I'office d’'un organe ou d’'un mécanisme. (84)

Atrophie : Diminution de poids et de volume d’un organe, d’un tissu ou d’'un membre a la
suite d’une nutrition insuffisante des cellules ou d’'une immobilisation. (60)

Béance : Existence d’un espace anormal entre les dents du haut et celles du bas. (60)
Bourdonnement d’oreille : Perception généralement erronée d’une sensation sonore. (60)
Céphalées : Ou céphalalgies douleurs violentes et tenaces de la téte de nature variée. (12)
Candidose : Ou muguet buccal est une mycose liée a la prolifération d’'un genre de
champignon appelé candida albicans bénin dans la grande majorité des cas, il peut

également étre le signe d’une pathologie sérieuse. (91)

Cellulite : Modification ou altération visible du tissu cutané ou sous-cutané, parfois de
nature inflammatoire. (60)

Convulsion : Contraction brusque et involontaire des muscles, survenant par crises. (60)

Cyanose : C’est une coloration anormalement bleutée des téguments qui doit étre dépistée
en premier lieu aux extrémités (levres surtout, mais aussi région unguéale) due a la

présence dans le sang capillaire d’un taux d’hémoglobine réduit (supérieure a 5 g /100ml).
(21)



Dermatose : Toute maladie de la peau, quelle que soit sa cause. (60)

Dyschromies dentaires : Modification de la couleur normale d’une ou de plusieurs dents.
(60)

Dysphagies : Sensation de géne a la progression du bol alimentaire de la bouche vers
I'estomac, pouvant aller jusqu’au blocage transitoire ou permanent (aphagie). (104)

Dyspnée : Géne respiratoire (essoufflement) ressentie par un malade. Qu’elle soit
constatée ou non par le médecin. (60)

Ecchymose : Tache cutanée résultant d’'un épanchement de sang di a une maladie
(hémophilie) ou a un traumatisme. (60)

Epistaxis : saignement de nez. (60)

Erosions : Ensemble des processus responsables de I'évolution des reliefs engendrés par
déformations de I'écorce terrestre (par ablation, transport et aussi accumulation). (60)

Virus d’Epstein-Barr (EBV) : Virus a ADN, du groupe des Herpes viridae, responsable de
la mononucléose infectieuse, et aussi incriminé dans le développement de la maladie de
hodgkin et la carcinogenése observée au cours du lymphome de Burkitt. (60)

Erythro-cyanose : Affection cutanée chronique bénigne. (60)

Etourdissement : Trouble caractérisé par une altération passagére des sens pouvant
évoluer vers une perte de connaissance. (60)

Evanouissement : Rupture de contact entre la conscience et le monde extérieur. (60)
Gingivorragie : Hémorragie de la gencive. (101)

Glossite : Inflammation de la langue. (101)

Glossodynie : Sensation anormale percue sur les bords ou a la pointe de la langue. (89)
Hémarthroses : Elles sont secondaires au saignement de synovial, toutes les articulations
peuvent étre touchées, mais sont plus volontiers atteints les chevilles, les genoux et les

coudes. (83)

Hématomes : Collection de sang dans un organe ou dans un tissu, faisant suite a une
hémorragie. (60)

Hépatomeégalie : Augmentation du volume du foie. (60)
Hippocratisme digital : Déformation de I'extrémité des doigts et parfois des orteils. (101)

Histocytose X : Affection localisée ou diffuse, caractérisée par la prolifération bénigne ou
maligne de cellules dérivées des globules blancs. (101)



Hyperrétriculocytose : Augmentation du taux des réticulocytes sanguins au cours de la
génération médullaire de certaines anémies. (60)

Hypoglobulie : diminution du nombre des globules rouges de sang. Anémie globulaire.

latrogene : Se dit d’'un trouble d’'une maladie provoqués par un acte médical ou par les
médicaments méme en absence d’erreur du médecin. (60)

Ictere : Coloration jaune de la peau, de la sclérotique (blanc de I'ceil) et des muqueuses,
dus a I'accumulation dans le sang de la bilirubine. (60)

Idiopathique : Se dit d’'une maladie ou d’'un symptédme dont la cause est inconnue. (60)

Leucopénie : Diminution de la concentration sanguine des leucocytes au-dessous de 4000
par yl. (60)

Leucoplasie : Plague ou tache blanche apparaissant sur une muqueuse buccale ou
génitale. (60)

Maladie de Letterer Siwe : Autrefois appelées histiocytoses X, atteint I'enfant de 6 mois a
2 ans ; elle se manifeste par une éruption cutanée, une fievre, un amaigrissement et des

atteintes viscérales. (99)

Lithiase biliaire : Il s’agit des calculs qui se forment dans la vésicule biliaire et qui peuvent
migrer dans les voies excrétrices biliaires. (60)

Lymphadénopathie : Localisation cutanée d’'une forme de cancer, le lymphome a cellules
T. (60)

Lymphocyte : Cellule mononuclée de petite taille a cytoplasme trés réduit, présente dans
le sang, la moelle et les tissus lymphoides, qui joue un réle trés important dans I'élaboration

de la réponse immunitaire. (57)

Lymphome malin : Terme générique désignant les proliférations malignes des lignées
lymphocytaires et/ou histocytaires. (57)

Lymphophilie : Terme désignant I'extension ganglionnaire fréquente et trés importante des
tumeurs malignes. (57)

Maladie auto-immune : Affection caractérisée par le fait que l'individu atteint développe
des anticorps dirigés contre un certain type de ses propres cellules. (57)

Macroglossie : Augmentation du volume de la langue. (60)
Ménorragie : Augmentation de I'abondance et de la durée des regles. (60)

Micro-ophtalmie : Petitesse congénitale d’'un ceil ou des yeux due a un arrét de
développement au cours de la vie intra-utérine. (101)



Micro-angiopathie : Une angiopathie qui atteint des vaisseaux sanguins de petits calibres,
elle peut se situer au niveau de I'ceil (rétinopathie diabétique), du rein (néphropathie) ou des
nerfs. (60)

Myalgie : Douleur musculaire. (60)

Nécrose ischémique : Arrét de la circulation sanguine, s’observe lors des infarctus et des
brulures. Elle se traduit par une coagulation du cytoplasme, par une disparition du noyau et
par la persistance de cellules réduites a des silhouettes. (60)

(Edéme : Rétention pathologique de liquide dans les tissus de I'organisme. (60)
Ostéolyse : Résorption du tissu osseux. (60)

Ostéosclérose : Lésion caractérisée par un épaississement localisé ou généralisé des
travées osseuses rétrécissant les espaces médullaires, et se traduisant radiologiquement
par une accentuation de I'opacité osseuse. (57)

Paludisme : C’est une maladie provoquée par la piqure d’'un moustique dénommé
anophéle, les parasites de cette maladie sont inoculés a ’'homme par les moustiques
femelles du genre anopheles. (95)

Paresthésie : Sensation anormale non motivée par un stimulus extérieur ou provoquée par
un contact normal, mais dont la perception se trouve déformée. (57)

Pharyngite : Inflammation du pharynx. (60)

Perleche : Elle est I'expression d’'une infection chronique (mycose, herpés, streptocoque,
syphilis ....) est une lésion cutanée inflammatoire parfois douloureuse, elle est localisée au
pli de la commissure des levres, cette |ésion peut étre unilatérale mais la perleche est
généralement bilatérale. (20)

Pétéchie : Petites taches du volume d’une téte d’épingle a celui d’'une petite lentille, de
forme en général circulaire ou oblongue, d’une coloration rouge foncée, bleuatre,
guelquefois noire. La pétéchie est essentiellement constituée par une hémorragie sous-
épidermique ou intradermique. (64)

Pigmentation : Formation de pigment, coloration de la peau par les pigments,
accumulation de pigments en certains points de I'organisme. (60)

Prurit : Sensation naissant dans la peau et entrainant une envie de se gratter. (60)

Psoriasis : Maladie cutanée chronique caractérisée par I'éruption de plaques
erythématosquameuses (taches rouges couvertes de squames). (60)

Purpuras : Affection caractérisée par I'apparition sur la peau de taches rouges dues au
passage de globules rouges dans le derme. (60)



Sialorrhée : C’est une augmentation de la production salivaire. (18)

Splénomeégalie : Augmentation pathologique du volume de la rate. (60)

Thrombose : Phénoméne pathologique consiste en la formation d’un thrombus dans une
artére ou une veine. (60)

Tachycardie : Accélération de la frequence des battements du cceur au-dela de 90
pulsations par minute. (57)

Ulcérations : Perte de substance d'un revétement épithélial, cutané ou muqueux,
s'étendant plus ou moins aux tissus sous-jacents. (50)

Maladie de Vaquez : Syndrome myéloprolifératif chronique, d’étiologie inconnue
caractérisée par une augmentation permanente et absolue de la masse des globules
rouges. (57)

Vertige : Peur, malaise ressentis au-dessus du vide, se traduisant par la sensation d’étre
attiré par celui-ci et par perte d’équilibre. (60)

Vitesse de Sédimentation : Vitesse a laquelle les globules rouges se séparent du plasma
et se déposent au fond d’'un tube a essai posé verticalement. (101)

Maladie de Waldenstrom : Syndrome lymphoprolifératif caractérisée par une infiltration de
la moelle osseuse, associée a une sécrétion d’lgM monoclinale au niveau du sérum. (60)

Xérostomie : Sensation de la bouche seche dans un contexte salivaire normal. (73)



ABREVIATIONS :

a : Alpha.

B : Beta.

M : Micro.

Mm : Micro- millimetre.

AC : Anticorps.

AINS : Anti-inflammatoire non stéroidien.
AINS : Anti-inflammatoire non stéroidien.
ATCD : Antécédents.

AVK : Anti-vitamine.

BP : Bisphosphonates.

CCMH : La concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine.
CD : Cluster de différenciation.

CIVD : Coagulation intravasculaire disséminée.
cl : Chlore

CO2 : Oxyde 2 de carbone

CSH : Cellule souche hématopoiétique

CSM : Cellule souche mésenchymateuse

dl : Déci litre.

EBV : Epstein Barr virus.

EPO : Erythropoiétine.

Fig : Figure.

fl : femtolitres,

FNS : Numération formule sanguine.

FT : Facteur cellulaire.

g : Gramme.

GB : Globule blanche.

G6PD : Glucose-6-phosphate déshydrogénase.
GR : Globule rouge.

Hb : Hémoglobine.

HLA : Human leucocyte antigen.

HTLV1 : Human T-cell lymphotropic virus type.

INR : Index normalized ratio.



IRM : Imagerie par résonance magnétique.
IV : Intraveineuse.

J :jour.

K : Potassium.

Kg : Kilogramme.

LA : Les leucémies aigues.

LAL : La leucémie aigues Lymphoide.
LAM : La leucémie aigues myéloides.
LDH : Le lactate deshydrogénase.

LLC : La leucémie lymphoide chronique.
LMC : La leucémie myéloide chronique.
LNH : Lymphome non-hodgkinien.

MEC : Matrice extracellulaire

Mg : Milli- gramme.

mL : Milli -litre.

Mm : Milli-metre.

Mmol : Milli-mole

Na: Sodium.

0O2: oxygen

OCN: Ostéo-chimio nécrose.

ONM: Ostéonécrose des machoires.
PAF: pateletactivating factor.

PB: Polynucléaire basophile.

PBO : Ponction biopsie osseuse.

PDF : Dosage des Produits de dégradation de la Fibrine et du Fibrinogéne.
PE: Polynucléaire éosinophile

Ph : Phosphate.

PN: Polynucléaire neutrophile.

SDF1 : Stroma/ Ce/1-Derived Factor 1.
SNL : Systéme nerveux sympathique.
TCA : Temps de céphaline activée.

TCK : Temps de céphaline Kaolin.
TCMH : La Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine.

TP : Taux de Prothrombine.



TPA : Tissue Plasminogene Activator.

TQ : Temps de Quink.

TS : Temps de Saignement.

TT : Temps de Thrombine.

VGM : Volume sanguine moyenne.

VIH : Virus de 'immunodéficience humaine.
Vit : Vitamine.

VS : La vitesse de sédimentation.

VWE : VonWillebrand.
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Titre

Les maladies hématologiques et la cavité buccale

Résumé

Les maladies hématologiques ou hémopathies sont des affections
caractérisées par une atteinte des éléments figurés du sang (globules
blancs, globules rouges et les plaquettes).

Elles peuvent étre regroupées en quatre grands syndromes : les
troubles d’hémostase, comme la thrombopénie ; qui peuvent étre a
I'origine des gingivorragies, les syndromes anémiques, les désordres
leucocytaires non prolifératifs comme la neutropénie et les syndromes
prolifératifs telle que la leucémie.

Ces maladies hématologiques sont a I'origine de manifestations
cliniques et buccales, dues aussi bien a la maladie primaire qu'aux effets
secondaires des thérapeutiques mises en ceuvre ; d’ou le réle du médecin
dentiste dans le dépistage précoce et la prise en charge de ces
manifestations.

L'établissement d'un diagnostic précoce d'une hémopathie basé sur
I'observation de signes cliniques et buccaux devient de plus en plus rare
car le diagnostic positif de la maladie est confirmé par les examens de
laboratoire « ’hémogramme ».

Cependant, ces hémopathies ; étant donnée leur prise en charge
multidisciplinaire, nécessitent de la part du médecin dentiste d'adopter
une attitude particuliére tant du point de vue prophylactique que
thérapeutique.

Lors de cette prise en charge, des précautions sont a prendre en ce qui
concerne le risque infectieux ( Antibioprophylaxie), hémorragique

(les moyens locaux d’hémostase) et parfois méme syncopal ( gérer
le stress par une préparation psychologique).

Mots-clés

Hémopathies - Eléments figurés du sang - Désordres leucocytaires -
Anémie -Trouble d’hémostase - Gingivorragies - Manifestations -
Dépistage précoce - Diagnostic positif-Hémogramme - Risque
infectieux - Antibioprophylaxie - Risque Hémorragique - Moyens
locaux d’hémostase.
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Resume:

Haematological disorders also known as haemopathies are a group of diseases
characterised by an attack on the blood’s main components (white blood cells, red blood cells
and platelets).

They can be further grouped into four major syndromes:

Haemostasis disorders such as thrombocytopenia, which could be the cause of
gingivorrhagia, anemic syndromes, non-proliferative leukocyte disorders such as
neutropenia and proliferative syndromes such as leukaemia.

These haematological disorders usually have clinical manifestations in the orofacial
region, due as much to the primary disease as to the side effects of treatment. Therefore, the
role of the dentist in the early detection and management of these symptoms is crucial.

Early diagnosis of haematological diseases based on the observation of clinical and oral
signs is becoming increasingly rare because the positive diagnosis of the disease is primarily
confirmed by laboratory tests namely hemograms. However, given their multidisciplinary
nature; these haemopathies require that the dentist adopts a special attitude both from a
prophylactic and a therapeutic point of view.

In terms of care, precautions should be taken with regard to the risk of infection
(antibiotic prophylaxis), haemorrhage (local management of haemostasis) and
sometimes even syncopal care (managing stress through psychological intervention).
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