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Préface

I'ouvrage collectif Biclogie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire, dirigé par
le Dr Daniel Perrin, chef du service d'odentologie au CHU de Dijon, est un
livre qui manquait au monde de la chirurgie dentaire.

Nous savons tous dans nofre profession qu'une bonne connaissance de la bio-
logie est indispensable avant toute décision thérapeutique et il était nécessaire
d’actualiser les rapports entre la biclogie et I'odontologie, cor depuis dix ans
presque fout a changé en la matiére,

Ce livre recouvre tous les secteurs de la biullg?ia. De la bactériclogie & I'hé-
mostase, de I'anofomie pathologique & la virologie, les neuf chapitres appor-
teront au lecteur chirurgien-dentiste, omnipraticien ou spécialiste en chirurgie
buccale, une mise ou point ou des éclairoges nouveoux sur ces différentes
matiéres. Quant & |'étudiant, il y trouvera de trés nombreuses informations sur
toutes ces disciplines enseignées souvent difficiles & assimiler.

Tous ceux qui ont collaboré & la rédaction de ce livre sont reconnus pour leur
expertise dans leur domaine. Cet cuvrage, rédigé par des auteurs francopho-
nes — nos Eﬂﬁ.’!& suisses y ont octivement parhicipé —, émoigne aussi du
dynamisme intellectuel et da{u synergie des équipes odontologiques et médi-
cales hospitaliéres. Cette synergie entre les deux professions est indispensable,
chacune apportant son expérience et ses connaissances dans un respect et une
reconnaissance mutuels,

Ce livre, dirigé par un hospitalier, servira la réforme des études en chirurgie
dentaire iidpmuw, s'il en est besoin, que notre profession est bien une pro-
fession médicale.

Merci & Daniel Perrin d'avoir compris tout cela, de I'avoir réalisé et de nous
faire part de ses connaissances.

Pr Gilbert de Mello
Chef du service de pathologie et de chirurgie buccale du CHU de Rennes
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Introduction

La prise en charge médicale de la population profite des acquis de la recher-
che. Les politiques de prévention mises en place permettent de prendre en
charge le plus rapidement possible les pa ies. De fait, la population
vieillit mieux et plus longtemps, trés souvent aidée par des thérapeutiques
médicamenteuses. Dans cette démarche, la hiol::gia, par les contréles néces-
saires & |'évaluation de la prise en charge des patients, est & la fois une aide
au diagnostic et & la Ilﬂéruﬁuhquq Avec une population vieillissante et de
plus en plus polymédiguée, les pathologies de la cavité buccale occupent une
ace importante.
Comme |'ensemble des disciplines médicales, I'ndmlobg&proﬁh des der-
niéres avancées de la biclogie. Ainsi, la technique par est avjourd’hui
disponible pour rechercher dans certaines circonstances les germes responsa-
bles d'une parodontite agressive mais également pour conngitre la charge virale
d'un patient source aprés un accident par exposition ou sang. Aujou "hui, on
évalue & prés de 000 le nombre de patients sous anti-vitamine K [AVK).
Le protocole de prise en charge de ces patients en odontologie s'est modifié
ces derniéres années et dépanrgemfm autres de paramétres biologiques que le
chirurgien-dentiste devra rechercher et interpréter. le chirurgien-dentiste
réalise des actes chirurﬁi'cuux, pose des diagnastics de mthyngiaﬁ de lo
mugueuse, rit des thérapeutiques médicamenteuses, froite des patients
avec des affections acquises ou mngﬂnilulus- Pour I'ensemble de ces raisons,
le recours & la biclogie est une obligation dans I'exercice de son art.
La mise en place du dossier médical personnalisé unique contiendra les infor-
mations cliniques et biologiques du patient. Elles serviront |'ensemble des pro-
fessionnels de santé et le chirurgien dentiste devra sy reporter pour optimiser
la prise en charge de son patient
Ce livre de biclogie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire répond @ une
attente des praficiens qui trouveront :lunsrﬁa neuf chapitres de cet cuvrage
I'essentiel des questions qu'ils peuvent se poser.
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1. Introduction

La cavité buccale d'un sujet normal est le siége de la flore la plus complexe,
la plus dense et la plus diversifiée du corps humain. Uéquilibre de cet écosys-
téme bucco-dentaire permet le maintien d'un état de santé dentaire et paro-
dontale. Lo plupart des pathologies bucco-dentaires sont des pathologies
infectieuses dont I'origine sera un déséquilibre de cet écosystéme (caries, gin-
givites, p{:rudc:n'ri’res&lulitme, efc. ).

2. Pathologies et agents infectieux impliqués
en odontologie

2.1. Pathologies parodontales

Les pathologies parodontales se divisent en gingivites et en parodonfites, toutes
deux infectieuses, Ces pathologies surviennent lorsqu’il y o un déséquilibre
du rapport héte-bactéries. Les malodies parodontales se développent alors et
présentent des phases d'altération hissulaire et des phases de rémission. Les
espéces pathogénes, issues de lo Hore commensale, peuvent étre classées en
fonction de leur pathogénicité et de leur virulence. Ainsi, Actinobacillus acti-
nomyceterncomitans et Porphyromonas gingivalis présentent une trés grande
responsabilité dons les pathologies parodontales. Un deuxigme groupe
d'espéces pathogénes est constitvé de Prevolella intermedia, Tannerella for-
sythia, Campylobacter rectus, Eubacterivm nodatum et Trepomena denticola
avec une forte présomption de Thr}géniciré- Une présomption du méme
ordre est reconnue enfin pour Fusobocterium nucleatum, Cﬂpﬂﬂ{ﬂﬂpﬁﬂgﬂ
sp., Peplostreptococcus micros et Eubacterium sp. Une variabilité boctérienne
impartante en fonction des différentes parodontopathies est mise en évidence
FuHeuu 1.1). Lo présentation des pathaologies porodontales ufilise une classi-
ication microbiclogique anférieure a celle d'Armitage [1999), car cette der-
niere, parfoitement en accord avec la situation Elinique, amalgame des
situations microbiologiques sans ropport. Ces pathalogies sont les suivantes
- la gingivite chronique réversible {GC) : elle préasente une flore constituée
@ 60 % de bactéries a Grom positit, anaérobie facultative ou anaérobie siricte
{ princtilemenl Actinomyces sp. et Strepfococcus sp.) Quelques bacilles Grom
mrmérﬂbie siricte sont également présents {Fusobacterium nucleatum
et la intermedia)

— la gingivite ulcéro-nécrahique (GUN) : la flore est caractérisée par des bacilles
& Gram négatif anaérobie sirict {Prevoiella intermedia et Fusobacterium nucleo-
tum}, des spirochetes (T ma sp.) et des Selemonas sp.

= la parodontite de |’uduﬁ (PA) : ko flore, quoigue hétérogéne, est dominée par
des micro-organismes anaérobie et capnophiles & Gram négatif (en particu-
lier Porphyromonas gingivalis). Slots a décrit une association synergique de
Actinobacillus actimycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis et Prevotella
intermedia dans la phase active de cette parodontite desﬂu ulte (PAA) ;

~ la parodentite & progression ropide [PPR) : Porphyromonas gingivalis est
trés présent dans la flore sous-gingivale de ces jeunes adultes ;
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Tableaw 1.1
Principoles espéces bactériennes associées oux malodies parodontoles
GC PPP PIL PIG PPR PA PAA PAT PR PVIH GUN

A, + + * + o+ +

Ee ++ + + + +

C.sp. ++ + + +

Fg. + + + 4+ 4+ E O T +

Pi. + + + + R o S + 4+
TF + FRFRE +

Pm. + + + +

Fn. ++ + + ++ 4 +
C.r. + + +++

Pm. + + +

T. sp. + + ++ + ++  +EF
Entero. + +

G+foc +++

+++ + ++ = réquence d'isclement des bockéries pathogénes ; GC = gingivite chronique ; PPP = -

Wﬁﬁm PIL = paredontite juvénile koealiée ; PIG = m\'hnrgme wéml&q isée I:'I':ILF'E
= |:u:| rlife & progression ropide ; PA = parodontite de |'adulle ; rodontite de
Fadklbe ; PAT = parodoniite associée au taboc ; PR = parodoniite rifrockins ; P-YIH = ptu‘o&le ssocibe
uu‘ﬂHGUH-gmmhulﬂim-rﬂuﬂm .ﬁ.u -Acmﬁmﬂhmtm;:mmm: E.c. = Eikenella

corrodens ; C. sp. = rvalis ; Pi. = Prevolella inferme-
b - T1 = Tonme E”E'ﬁ’ﬁ"‘"?” p,mfna m pp T b gl
Cr.

: Pm. = Peplesireplococeus micros ; Tsp = Treponema species ; Enlerc, =
Enhmbuﬂhm G-hh::-hﬂcﬁrmﬁ ElGn:ln pmlhluém-unuimbm

- la parodontite juvénile localisée (PIL) ou généralisée (PIG) : chuque cas pré-
sente une flore distincte. Lo PJL est caractérisée par |:| mise en couse de
Actinobacillus actinomycefemcomitans. La microbiclogie de lo PIG est plus

complexe avec des associations boctériennes (Porp as gingivalis,
Erkene{h corrodens, Capnocytophaga sp., Actinobacillus ar:hnnmycahm:u-
mifans) ;

- la parodontite associée au VIH (P-VIH) : la flore est proche de celle des paro-
dontites de I'adulte avec une augmentation de C rectus. Dans sa
forme nécrotique, la présence de Fusobacterium n est importante ;

= la pﬂmdurlhte associée au tobac (PAT) : les fumeurs (plus de dix l:lgcll'EﬂEE
par jour dapuns cing ans) présentent une pﬂrndunmla ique avec augmenia-
tion de backéries appartenant au groupe des Bacteroidoceae a pigmentation
noire [i“nrph}mmnnm gingivalis, Prevotella intermedia, melanino-
genical. ;
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- la parodontite réfractaire (PR) : ce type de parodontite résiste aux traitements
classiques. Les micro-organismes retrouvés sont le plus souvent Fusobacterium
nucleatum et Prevotella infermedia, mais également, parfois Tonnerella for-
sythio et Pepfostreplococcus micros. Des entérobactéries peuvent également
efre présentes ;

- la parodontite prépubertaire [PPP) : elle met en cause la présence élevée de
Actinobacillus actinomycetemcomitans et de Frevotella infermedia.

2.2. Pathologie carieuse

Trois genres boclériens présents dons la ploque suprogingivale sont impli-
qués dans |'éthiopathogénie de lo carie : Skreplococeus, Lactobacillus et
Actinomyces. Lorsque ces bockéries cariogénes sont en contact avec des sucres
dans la cavité buccale, il se produit une importante quantité d'acide qui détruit
les tissus durs de la dent. Ceci entraine la dissolution du phosphate de calcium
& lo surfoce de I'émail. Dons les premiers stodes de la lésion carieuse, sont
retrouvés principolement Streplococcus sobrinus, Streplococcus  mutans,
5 cus sanguis et des lactobacilles. Une ougmentation rapide du nom-
bre des Lucl'nbﬂm'ﬁus acidophilus et lactobacillus casei apparait ensuite dans
la cavité carieuse. Quand la denfine est atteinte, la proportion d'actinomyces
et de lactobacilles augmenta fortement.

2.3. Halitose

Uhalitose a une origine buccale dans B0 % des cas. Les conditions physico-
chimiques (pH neutre ou olcalin par exemple) et lo population bactérienne
sont en cause, Une parodontite est fréquemment associée. Si le parodonte est
sain, la face dorsale de la langue est alors impliquée. Les gaz malodorants
Fgﬁg)onmbhﬁ de I'halitose sont essentiellement les composés sulfurés volatiles
f V], le sulfure d'hydrogéne (H,5) et le méthylmercaptan [CH,SH, issus de
a dégradation microbienne des acides aminés.

Le r;i des CSV est primordial. les facteurs importants pour la production
accrue des CSV sont les espéces bactériennes et les substrats protéinés (acides
ominés riches en groupe sulfure ou azoté). Les espaces backériennes en couse
sont essentiellement des bactéries Gram négatif anoérobie et nelamment -
Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis, Porphyromonas endodon-
talis, Fusobocterium nuclealum et Rothio dentocoriosa. Selon Reingewirtz, les
CSV entrainent I'halitose mais ils pourraient participer aussi @ l'entretien des
porodantites.

Les bains de bouche représentent un moyen complémentaire du traitement
parodontal pour diminuer les CSY. Ainsi, Niles et Miller ont noté une diminy-
tien des CSV de 24 % par le chlorure de zinc, de 43 % par le bicarbonate de
sodium et de 45 % par F'ossociation chlorure de zinc-iriclosan. 'autres tra-
vaux ont éabli une réduction des CSV de 65 % par lo chlorhexidine, de 45 %
par les huiles phéncliques et de 30 % par le chlorure de cétylpyridinium.
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2.4. Colorations d’origine bactérienne

bas bactéries chromogénes en sont responsables. Différentes colorations sant
acrites :

- vertes ; surtout chez 'enfant de moins de 15 ans. Quand ces colorations ne
sont pas causées par la -|:|1|c:mp|'1y||a, elles peuvent I'étre par des bockéries
comme le bacille pyocyanique |Psevdomonas aeruginosa) ou par des levures
comme Aspergillus fumigatus ou Penicillivm glovcum ;

— brunes ou noires : dues @ lo formation de sulfure gerriqua et & l‘oction de
micro-organismes ;

- oranges : généralement associées @ une hygiéne bucco-dentaire déficiente,
elles semblent étre lides & lo présence de micro-orgonismes comme le
Micrococcus roscus.

2.5. Infections de I’endodonte

La fore conalaire semble beaucoup moins complexe que celle de la flore sub-
ii:gimle. MNéanmoins, ces deux types de flore présentent de larges similitu-

5. Lo contomination caonclaire est d'autant plus importante que la voie
d'accés est large. Les travaux qui ont fenté d'associer un micro-organisme spé-
cilique @ la nécrose pulpaire (en particulier Porphyromonas endodontalis et
Eubacterium] n‘ont pas donné cﬂa résultat probant. Lo nécrose peut étre
causée por n'importe quelle espéce bactérienne envahissant le fissu pulpaire,
avec une prédominance des bactéries anoérobie [Prevotella, Peplostreptococcus
et Fusobacterium). Différentes complications peuvent apparaitre : granulome,
kyste, abciés périopical, ostéite, cellulite. Ces complications dépendent d'un
grand nombre de focteurs (type de micro-organismes présents, état général du
patient, drninnga spontané ou non). Au s ulfime de la ::erlulile, les micro-
organismes les plus fréquents sont onaérobie strict. Des bactéroides a pig-
mentation noire et des streptocoques aéro-ancérobie [por exemple
Streptococcus anginosus] sont retrouvés. Lantibicthérapie est souvent de
rigueur.

2.6. Aphtose buccale

L'origine infectieuse a été souvent retenue, attribuée & des virus, des bacté-
ries ou des mycoplasmes dont la virulence peut étre développée par diffé-
rents focteurs. Leur implication véritable est trés discutée. Diférentes théories
sont proposées, le plus souvent immunologiques, mais oussi psychosoma-
tiques. Le réle de certaing focteurs foverisants est démoniré [stress, cortaing ali-
ments]. Le troitement est généralement symplomatique. Des publications
récentes ont décrit la régression d'aphioses buccales récidivantes chez des
malodes opres utilisation quotidienne de dentifrice contenant du triclosan,
probablement en raison de ses propriétés anti-inflommatoires plus qu’anti-
sephiques.
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2.7. Candidoses buccales

Elles sont dues & la prolifération d'une levure appelée Candida albicans qui
envahit |'épithélium. Elle induit une réaction proliférative et la formation de
dépéts blanchétres corackéristiques. Condida albicans est un micro-organisme
saprophyte de lo cavité buccale. Son développement est souvent [ié & un
déséquilibre de la fore buccale. Une anfibiothérapie par voie générale est
souvent impliquée. Le traitement repose sur l'utilisation des antifongiques -
miconazole, amphotéricine B ef nystating. Parmi les formes de condidoses buc-
::ﬂ|&:-., nous renconirons {rérqu&rnmenr :

~ la condidose prothétique dite érythémateuse qui présente un aspect brillant,
couleur rouge foncé, souvent associée & une hygiéne déhciente. ;

- la perléche condidosique compliquée par Staphylococcus aureus. Lek
fondrement de lo dimension verticale d’uccﬁf'lsic:n est, dans ce cas, un facieur
favorisant,

De facon plus sporadique, des parodontifes a éticlogie candidosique peuvent
étre rencontrées dons des sitvahions de profonde perturbation de la lore buc-
cale. Les condidoses buccales seront traitées de fagon plus complétes dans le

chapitre « Maladies parasitaires et fongiques dans la sphére bucco-pharyngée ».

2.8. Complications postchirurgicales

Il est généralement reconnu que les infections postchirurgicoles, ostéites ou
alvéclites, sont causées poar les bactéries aérobie et anoérabie de la Aore buc-
cole endogéne. Les bacilles Gram négalif anaérobie prédominent dans les
infections sévéres, Les bactéries aérobie seroient responsables des premiers
stades d'infection, relayées ensuite por les boctéries onoérobie.

l'incidence des infections postextractionnelles est néanmoins considérée comme
foible, & l'exception des avulsions des troisigmes molaires mandibulaires
{37 %).

Les infections postopératoires & distance du site chirurgical surviennent princi-
palement chez des sujets prédisposés immunodéficients. Le cas de |'endocar-
dite infechieuse est intéressant avec une éhologie boctérienne due & des
streptocoques (dont Srrjﬂhxnccr_rs sanguis et Streptococcus mulans) dans 50 %
des Eﬂ:;.i Lo présence de bactéries onaérobie stricte est beaucoup plus rare
(1,5%).

Dans le cas des complicotions aprés pose d'implants, lo couse infectieuse est
retenue méme si les raisons traumatiques sont principalement évoquées. Lo
boctériologie des sites péri-implontaires malades est sensiHmmn méme
que celle des maladies parodontales (paredontite & progression rapide en
particulier).

les péri-implantites sont divisées en deux catégories d'infection en fonction
des micro-organismes et de la situation clinique : le sujet totalement édenté ot
le sujet partiellement édenté. Sanz {1986) explique cetie variation par le réle
de réservoir que pourraient jouer les dents naturelles chez le sujet partielle-
ment édenté.

Les échecs infectioux chez le sujet partiellement édenté sont le plus fréquem-
ment associés oux principoux pathogénes parodontoux impliqués dans
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les parodontites {Bactercides sp., Prevotella sp., Porphyromonas sp.,
Fusobacterium sp., Campylobacter rectus). Chez le sujet totalement édenté, les
échecs infectieux sont plus souvent induits par des micro-organismes n'oppar-
tenant pas @ la flore commenscle de la covité buccale : entércbactéries,

Pseudomonas sp., Staphylococcus aureus, Candida sp., efc.

2.9. Actinomycoses

Uactinomycose est une p-ml'bni ie infectieuse de lo cavité buccale connue
depuis longtemps, Cette pc:th;g ie se développe le plus souvent dans la
région de la téte et du cou. Les infections d'origine dentaire représentent une
classique porte d'entrée des Actinomyces dans les tissus. Les autres localisa-
tions j’nc’rinnmymse sont le plus souvent des toyers infectieux secondaires. Les
localisations les plus fréquemment décrites sont : cervico-facicles, theraciques,
abdominales et cutanées. Cefte pathclogie évolue le plus souvent sous une
forme chronique mais des phases aigués sont possibles. Une des carackéris-
tigues cliniques importantes de cette pathologie est la formation d'un granu-
lome chronique avec des zones liquidiennes, Les Actinomyces forment des
ogrégats qui sont visibles en microscopie optique sous torme de groins.
L'identification d’Actinomyces dans les IZsians permet de confirmer le dia-
gnostique.

les Actinomyces et les Arachnia sont responsobles des actinomycoses.
Actinomyces israelii est la boctérie la plus fréquemment isolée dans ce type de
lésions. Y outres micro-organismes peuvent co-infecter les lésions et aggraver
F'évolution clinique. Acti illus actinomyceterncomitans est un de ces coconta-
Irnin[g:’rs qui peut avoir un impact sur le développement et le trailement de
‘intection,

Le Tableau 1.2 montre la fréquence d'isolement des espéces backériennes dons
les principales situations ologiques buccales.

3. Principe du diagnostic
3.1. Tests salivaires de détection du risque carievx

le risque corieux est associé @ lo présence en propertfions imporfantes de
Streplococcus mutans et de laclobacillus sp. dans la Hore supra-gingivale. La
salive est un reflet dilué de la composition de cette flore. Plusieurs tests com-
mercioux sont proposés oux chirurgiens-dentistes pour évaluer le risque
carieux : le Dentocult et Dentobuff de Orion Diagnostica® et le CRT Bocteria
de Vivadent® (Fig. 1.1 et 1.2).

3.2. Tests bactériologiques des maladies parodontales

3.2.1. Diagnostic par culture

Le diagnostic bactériclogique est fondé sur le principe de l'isclement et de lo
culture des bockéries pathogénes (Fig. 1.3). Ces techniques sont les plus
anciennes. Elles constituent donc la methode de référence.
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Campylobacter rectus
Candida albicans
Captocytophaga sputigena
Eikenella corrodens
Actinobacillus actinomycetemcomitans
Fusobacterium nucleatum
Prevotella intermedia
Porphyromonas gingivalis
Loctobacillus acidaphilus
Llactobacillus casei
Actinamyces odonfolyticus
Actinomyces viscosus
Streplococcus mitis
Streplococcus mutans
Sireptococcus salivarius
Streptococcus sanguis
Streplococcus sobrinus

Fréquence d'solement des espéces boctériennes dons bes sitwations pathologiques buccales

Tableou 1.2

Pathologie carieuse

Gingivite

Parodontite

Pathologie de I'endodonte

Halitose

_Cmdt'dmes

Complications p-nsH'lir'u-l'gi;:nlm

Men délerming

Aphioses

+ : borte ; ¥ - variable ; O - obsence
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Figure 1.1, Test bactériologique de dépistage du risque carieux.

Les principaux avan des cultures sont ;
- l'a non ciblé ces Ilcilnq.m q.ll pnnrnﬂuﬂdunc d'identifier un
mn‘bradam nismes, méme ceux que |'on ne recherche pas ;
niuluw un antibiogramme aprés isolement des bactéries
p-uli'nng&m&'mlﬁﬁ#
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- d'étre la méthode de référence.

Les principoux inconvénients de la culture sont

- son colt élevé ;

- lo durée de I'examen qui est long [cing & six semaines) ;

- la sensibilite de la méthode qui est médiocre en raison des dilutions impor-
tantes des échantillons & réaliser & couse de la gmnd& densité des préléve-
ments (10-% & 1079 ;

— la spécificité qui est éiroitement lide & lo compétence du microbislogiste et &
son aptitude & reconnaitre les différentes espéces boctériennes ;

- V'impossibilité ou la grande difficulté & cultiver certaines espéces microbio-
I iques (Selenomonas sp., Treponema sp.) ;

-?Pintéref essentiel du milieu de transport qui doit permettre la survie des espe-
ces anoérobie et mmhiles tout en limitant les phénomeénes de compétition
ou d'inhibition inter riens.

Les études bactériologiques de la flore buccale et plus spécifiqguement de la
flore paredontale (sous-gingivale) présentent de nombreuses difhicultés lides
I'abligation de maintenir une anaércbiose la plus stricte possible (Fig. 1.4) tout
au long de lo chaine d'analyse c’est-a-dire du prélévement au résultat de |'an-
tibiogromme, quatre semaines ﬂua tard (Fig. 1.5 et 1.4).

la cullure en anaérobiose est se sur le principe de la recherche de tous
les moyens permettant d'éliminer | Ene cf: I'atmosphére et des milieux de
culture bactérienne [Fig. 1.4). Le pmévmen‘r est placé dans un miliev de
transport anaérobie du type VGMA Il de Moller (Fig. 1.7) ou RTF de Syed et
Loesche. Puis, dans un délai maximum de 48 heures aprés le prélévement d'un

Figure 1.3. Culture en boites Péri sur gébose ou song d’un prédévement de flore sous-gingivole d'un sujel
otieint de porodontite ogressive. Lo flore est représentée por une majorité d'unité formant des colanies
(UFC) de Porphyromanas gingivalis (taches noires) e de Prevotella intermedia (toche rouge). (ette imoge
est caractéristique d'une flore trés ogressive o fort potentiel de destruction porodontale (voir awssi planches
couleur).
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Figure 1.4. Stafion de trovoil en onoérobicse.

échantillon de plagque sous-gingivale, ce dernier doit parvenir dans un labo-
ratoire adopté c'est-d-dire étre ‘ﬂm:i dés ion dans une station
d’onoérobiose (Fig. 1.4). La densité de 'échantillon [10° & 107 boctéries) néces-
site de faire des séries de dilutions de dix en dix, Puis ces dilutions sont ensemen-
cées sur des milieux de culture non sélectifs et sélectifs, Les milieux de culture
non sélectifs sont des milieux enrichis avec de nombreux facteurs de crois-
sance. lls permettent la croissance d'un maximum d' bactériennes
nécessitant des conditions d'anaérobiose ou un toux de CO, de 54 10 %. La
quantification du nombre total de bactéries viables dans I'échantillon est sou-
vent réalisée sur ce type de milieux. Les milieux de culture sélectifs vont confe-
nir des anfibactériens qui vont éliminer ou réduire de fagon trés importante les
micro-organismes qui ne sont pas désirés et ainsi favoriser |'ém des
e gf:'rér&l Les principales espéces bactériennes de la flore sous-gingi-
vale pour lesquelles nous Ji::pmuna d'un miliev sélectif sont : Acﬁnabuf:gﬁus

aca‘mamrced'emmmdms (Fig. 1.8], Capnocytop ., Eikenella corro-
dens, Campylobocter mcr?r:, Fusobacterium nmrum, Bacteroides sp.,
g ol UL ook B 0 gt b
Inomyces sp., sp. La croissance sur milieu de culture soli

et le dévippomanl d'unités formant des colonies (UFC) dont la morpho-
ogie est souvent corackérishique de l'espéce. Lidentification boctérienne
repose sur une série de critéres morphologiques, biochimiques et enzyma-
ﬂcﬁues : aspect des colonies, aspect des bactéries en microscopie optique aprés
coloration de Gram (Fig. 1.11, 1.12 et 1.13), mobilité, test & I‘ox)m, besst
catalase, fermentation Em sucres, réduction des nitrates, efc.

17
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Figure 1.5. Anfibiogramme sur miliew gélosé ( Fusaborterivm nucleatum). Les disques de popier buvard
blanc sont impeégnés d'une molécule onfibiofigue qui diffuse dons lo gélose et se dilue en fonction de
I'éloignement du disque. En fonction du niveou de résistonce du clone bactérien clinique testé, now
obrserverons des diométres d'inhibition plus ou meins importants. Les diamétres d'inhibition les plus gronds
correspondent oux molécules antibiotiques les plus efficaces sur le clone testé (voir aussi planches coulaur).

La complexité des approches bactériclogiques par culture dans 'étude d'une
flore ancérobie a incité les bactériologistes s'intéressant & la flore buccale &
faire appel & d'autres stratégies, immunclogiques et maléculaires.

3.2.2. Diagnostic immunologique

le diagnestic immunclogique re sur la spécificité de lo réaction onti-
géne—anticorps. || peut permetire lo détection des anfigénes bactériens |détec-
tion directe de la bactérie) ou d’imunogllrahulineﬁ de type IgG ou IgM
[déteicliun de lo réaction immunitaire humorale diﬁgéﬂ contre la bactérie o in-
térét).
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Figure 1.6. Diaméire d'inhibition parmettant de déterminer la CMI de |o sauche testée (voir aussi planches
couleur).

Les principaux avantages du diagnostic immunclogique sont :

- iﬂpl'ﬂpidpi:lé de l'ordre de quaf:fm heures ; il

— le travail sur des échantillons non vitoux (bactéries mortes) ;

- sa méthode simple, facile & standardiser (odaptable en kit pour réaliser des

tests diagnostic au cabinet dentaire) ;

- son colt modéré ;

~ le sérotypoge peut apporter des éléments d'information épidémiclogique.
principaux inconvénients du diagnostic immunologique sont :

- la méthode ciblée de recherche des micro-organismes : on ne peut trouver

que ce que ['on cherche ;

— sa sensibilité médiccre (de 'ordre de 1079) ;

~ la spécificité trés variable selon les réactifs utilisés : excés de spécificité de

anticorps menoclonaux et mangue de spécificité des réactifs polyclonaux ;

— |'importance de disposer de contréle positif erne%nil pour interpréfer le fest ;

- 'impossibilité de connaitre la sensibilité aux antibiotiques sans isolement ;

- lo quantificotion n'est souvent qu'une semi-quantification (Elisa, ogglutina-

tion sur latex, efe.).

De nombreux laboratoires ont développé des productions d'anticarps mono-

clonaux ou polyclonaux dirigés conire les principoux périopathogénes
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Figure 1.7. Milieu de tronsport VGMA 11l de Maller pour prélivement de bockéries annérabies (voir aussi

plonches coulewr).

humains ; Porphyromonas gingivalis, Prevolella infermedia, Tannerella forsythia,
Fusobacterium nucleatum, Treponema denticolo, Compylobacter mylf:hh.is,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens, efc.

Les principales techniques immunologiques qll.ri peuvent étre utilisées pour le
diognostic immu ique sont : le test d'agglutination au latex, la cyfométrie
e:lﬁux, le test Elisa enzyme linked immunosorbent assay]|, I'immuncucres-
cence directe ou indirecte. Le principe de I'agglutination au lotex a été utilisé
pour lo mise au point de kit diagnostique destiné ou cabinet dentaire r
identifier P gl’ngfmlrr's, F intermedia et A. actinomycetemcomitans. C&pmrﬁ:t
ce type de test ne présente pas les critéres de qualité requis cux tests
diagnostiques. La sensibilité est trop faible et est & |'origine de nombreux faux
négatifs. Lutilisation d'anticorps monoclonaux ne correspondant qu'oux prin-
cipaux sérotypes connus est également & l'origine de faux néguﬁi.

les systémes de détection des périopathogénes par des techniques immunolo-
giques sont d'excellents outils de lﬁ‘nh&r& desfinés a la he mais qui
supportent mal leur adaplation en kit qui engendre une dégrodation dn:?::l

sensibilité et de lo spécificité des résuliats.
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Figure 1.8, UFC d"Actinabacillus actinomycetemeomitons (voir oussi plonches couleur).

Figure 1.9. UFC de Porphyromonas gingivadis (voir aussi planches coulpur).

Ces limites techniques suggérent de faire appel & une autre méthode de dia-
gnostic plus sensible, plus rapide, indﬁaa'mnt& de la viabilité du préléve-
ment. les progrés de lo biologie moléculaire permettent l'utilisation de
nouvelles technologies utilisant le principe de I'hybridation ADN-ADN & la
base de nouveaux fests d'identification de micro-organismes : bactéries, virus,
levures et parasites.

3.2.3. Diagnostic moléculaire
3.2.3.1, Principe

Le principe des sondes nucléiques consiste & rer les deux brins d'/ADN de
la gﬂdﬂfﬁ:: d'intérét et d'nppnqr{:r les bases j'él.ﬁ'rudes brins que nous appelle-
rons brin cible avec celle d'un autre brin d'ADN marqué par un élément
radieactif ou non radicactif appelé sonde.

Une sonde peut éire définie comme une séquence d'acide nucléique d'ou
moins 20 nucléotides, homologue @ une séquence d’ADN ou d’'ARN, avec
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Figure 1.10. UFC de Prevotelo intermacia (veir aussi planches couleur).
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Figure 1.11. Coloration de Gram d'un prélévement de plogue sous-gingivale d'un sujet normal. Ce
prélévement est principolement composé de boctéries @ Grom positif de type cocei ef bacilles. Les bactéries
@ Gram posifif sont coractéristiques d'une flore buccole normale chez un jeune odubte (voir oussi planches
couleur).
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laquelle elle s'hybride de facon stable et spécifique por réassociation entre
bases complémentaires (Fig. 1.14).

3.2.3.2. Différents types de sondes

les sondes nucléiques peuvent éires oblenues & partir de techniques différen-
tes en fonction de I'utilisation de ces dernigres. Le chromosome entier peut étre
2 utilisé, on parle clors de sonde génomique globale. Une partie de I'ADN
genomigue peut éire sﬂecl'innné,% s'agit de sonde génomigue par clonage
aléatoire. Des génes clonés ou des plasmides peuvent également servir 3.3
sonde. Enfin, il est possible de sélectionner une courte séquence cligonucléo-
tidique et de |'utiliser comme sonde, il s'agit de sonde cligonucléctidique.
Les sondes génomiques globales utilisent Fensemble du génome bactérien qui
est marqué par radioéléments ou éléments non fﬂdimﬂflu sonde est donc
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Figure 1.12. Coloration de Grom d'un prébévement de ploque sous-gingivabe d'un sujet présentont une
gingivite. (ette situation est coraclérisée par un mélange de Grom positif (bleu) et de Gram négatif (rose)
selon un ratio 1 : 1. Lougmentation de b proportion de backéries o Grom négafif est un signe biologique
du développement de la pathologie (voir oussi planches coulewr).
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Figure 1.13. Coloration de Gram d'un prélévement de ploque sous-gingivale d'un sujet présentont une
porodontite, Cette situation est coroctérisée por une ougmentotion frés importonte de lo proportion des
bacilles @ Gram négotif et fusiformes. (ette imoge est coroctéristique des formes les plus ogressives de
parodontites ef est fotalement incompatible avec la santé parodomtabe (voir oussi planches couleur).

une macromolécule présentant des zones trés spécifiques du micro-organisme
d'intérét et des zones ubiquitaires, non spécifiques qui pourront éire & |'ori-
gine de réactions d'hybridations croisées.

Les sondes génomiques par clonage aléatoire : la taille (nombre de bases) est
un critére important de qualité dans le choix d'une sonde a visée diagnos- 23
tique. Trop courte, elle présentera une faible affinité pour sa cible. Cette fai-
ble affinité diminuera la sensibilité du test. Trop ve, lo sonde présentera
des réactions croisées. Les sondes génomiques par c aléatoire ont une
taille sélectionnée entre 2 et & kb (kilobases). Cette fenétre de taille semble &tre
idéale pour favoriser une bonne hybridation et reste suffisamment courte pour
sélectionner une séquence spécifique du microorganisme d'intérét.
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Figure 1.14. Principe des sondes dans le dinjmﬂi

Les sondes cDMNA sont obtenues & partir d'ARM messager purifié ou enrichi. Elles
correspondent uniquement & des séquences exoniques [sé es codantes).
Elles sont principalement ufilisées pour des diagnostics sur cel[jlﬁ :
Les ribosondes sont des séquences d'ARN simple brin. Elles sont obtenues
ﬁr voie hiu|ugiqun en franscrivant in vive, par une ARMN pﬂ|}fmé~rus-a, un
gment de cDMNA ou d’ADN génomique inséré dans un vecteur possédant
un promoteur fort. Ces sondes présentent I'avantage de pouvoir étre radio-
marquées de facon uniforme et de présenter une forte activité spécifique.
Elles permettent de mettre en évidence des séquences fortement conservées
chez les bactéries.
Les oligosondes de synthése sont de courtes séquences d’ADN mono-brin,
synthétisées in vilre por des automates. Elles dépassent rarement quelques
J;zuines de bases. Leur faible longueur est & l'origine d'une affinité faible
nécessitant des condifions de lavoge ou posthybridation de faible stringence
pour ne pas perdre le signn[

3.2.3.3. Principaux avantages du diognostic par sonde

La spécificité d'une sonde peut étre définie comme son aptitude & reconnai-
tre 'ADN cible avec le moins possible de réoctions croisées (faux positifs)
avec des ADMN d'aulres espéces bactériennes. Les sondes ?énﬂmi ues glo-
baoles peuvent présenter des réactions croisées en raison de leur miﬁla impor-
tante. Ce type de réaction sera & l'origine de faux positifs. A I'inverse, des
sondes de trop petite taille comme les oligonucléctides de synthése présen-
teront des interactions faibles avec leurs cibles et pourront &tre & l'crigine de
foux négatifs.

Globalement, les sondes moléculaires présentent une bonne affinité pour

Imilr:. cibles respectives et donc une trés bonne sensibilité par rappert @ la
culture.

La sensibilité d'une sonde peut &tre définie comme le seuil de détection de la
cible. Lo technique de morquage de la sonde conditionne la sensibilité. Le
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marquage par élément radioachif (P72, PP elc.) est plus efficace que le mar-
quage froid. Cependant, les m odes de marquage non radicactives se
sont considérablement oméliorées et sont maintenant frés proches des pre-
miéres. Lo sensibilité avec une sonde par clonage aléotaire sera de 'ordre
de 103 & 104 |présence de 1000 & 10 000 éléments cibles dans I'échan-
tillon pour réagir posifivement). L'utilisation récente de technique d'amplifi-
eation en chaine (PCR : rase chain reaction] permet d'amélicrer de
focon importante la sensibilité des sondes qui était déjé supérieure & celle
de la culture.
Lo ropidité de ces techniques consfitue un avantage importont pour le
clinicien qui peut disposer des résultats des tests en jualques jours {un &
sept jours selon la technique utilisée). Ces délais sont nvumu?e en occo
avec les oftentes des praticiens réquemment rebutés par la lenteur de la
culture bactérienne.
La vitalité de I'échantillon n'est pas importante dans les diagnestics malécu-
laires. Aussi peut-il &tre soumis & des troitements drastiques sons alkérer le
résultat de |'analyse. Cette coractéristique constitue un avantage imporfant par
ropport aux rnéfrﬁn-d-es fondées sur la culture des micro-erganismes ou méme
sérologiques ol ['intégrité des antigénes est nécessaire. Les applications les
plus intéressantes des sondes sont de pouvoir faire un diagnostic précis pour
des bactéries de culture difficile ou nécessitant une période d'incubation lon-
ue, ou de culture impossible, ou dans le cos o0 le malade a éé préala-
E|Ernen’r traité par des antibictiques.
Lo lecture des résultats est réalisée par un lecteur automatique ou objectivée
par une positivité d'un test sons inferprétation subjective par le technicien
de laborataire,
Les procédures et les réactifs utilisés se prétent parfaitement & une standardi-
sation, @ I'ufilisation d'automates (synthétiseurs d’oligonucléotides). Il est pos-
sible d'cbtenir ainsi des réactifs standardisés et de réduire les coits,

3.2.3.3. Principaux inconvénients du diagnostic par sonde

C'est une méthode ciblée. Aussi n'est-il possible de trouver que ce qui est
recherché. les formes atypiques de puﬁagies infectieuses peuvent donc
échapper & ce type d'examen.

Il est impossible de réaliser un antibiogramme sans culture bactérienne. Seuls
la recherche de p|m.rr|ides de résistonce parfaitement identifiés peut faire I'ob-
jet de mise en évidence par sonde moléculaire. L'ontibiogromme est un exa-
men de loboratoire impartant pour le dlinicien qui pourra lui faire préférer,
malgré ces inconvénients, la culture bactérienne,

La quunﬁﬁr_ﬂﬁun bactérienne est également un paramétre souvent pris en
compte par les cliniciens lorsque lo méthode de prélévement sélectionnée est
reproductible et comparable. Les techniques dassiques de sonde ne permet-
tent pos de réaliser une véritable quantification. Seule une semi-quantification
fanﬁ sur 'intensité des réactions observées en fonclion de gommes étalons
permet une appréciation relative du nombre de micro-organismes. Des tech-
niques plus récentes fondées sur la PCR [PCR quantitative ou RT-PCR} permet-
tent une quantificotion précise des échantillons.
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3.2.3.5. Application des sondes

De nombreuses sondes dirigées contre des bactéries impliquées dans les mala-
dies parodontales ont été développées. Les principales d'entre elles sont :
- Actinobacillus actinomycetemcomitans ;

~ Porphyromonas gingivals ;

- Prevotella intermedia ;

- Prevotella loescheii ;

- Prevotella melaninogenico ;

- Tannerella forsythia ;

— Eikenella corrodens ;

- Capnocytophaga ochracea ;

= Capnocytophaga sputigena ;

- Capnocytophaga gingivalis |

— Fusobacterium nugeuh.rm;

~ Treponema denticolo ;

= Ireponema pechinovorum ;

— Treponema socranskii ;

- Treponema vincentii ;

- Campylobacter rectus ;

- Pepfostreplococcus micros.

4. Prescription des examens

De nombreuses situations pourraient sembler nécessiter des examens backério-
logiques en odonfologie pour confirmer un diagnostic clinique. Cette opproche
n'est pas réaliste en raison des colts quelle susciterait et Elecln charge d];Ftrmuﬂ
qu'elle provoquerait dans des laboraloires spécialisés. Lo prescription des
exomens bactériclogiques en odonfologie est indiquée lorsqu’un traitement
clossique de référence n'a pas permis une réponse dlinique occeptoble ou
lorsqu’une symplomatologie dlinigue est atypique sans explication rationnelle,
Si on prend I'exemple des pa ntites, les différents intéréts indéniables des
examens de loboratoire pourraient laisser penser que tout patient présentant
une parodontite devrait bénéhicier des avantoges de ces examens. Cette ofti-
tude n'est absolument pas raisonnable pour plusieurs raisons, Tout d'abord, le
plus grand nombre de parodontite est maitrisé par les cliniciens sans faire
appel & des examens complémentaires (environ 90 % des maladies parodon-
tales). Ces examens engendrent des surcolts importants qui sont liés & la tech-
nicité mise en ceuvre, qu'il s'agisse de culture, E;:Térienne, ou de techniques
moléculaires. 'examen bnr:tériulugiqua par culture peut étre dissuasit pour les
cliniciens en raison du délai de réponse pouvant varier de trois & cing semai-
nes en fonction des situations. De plus, actuellement peu de laboratoires sont
en mesure de réaliser ce type d'examen pour les cliniciens.

Ces examens biologiques doivent &tre réservés aux 10 % de parodontites dif-
ficiles & maitriser.

Les principales situations cliniques pour lesquelles les prélévements boctériclo-
gigues sont conseillés sont ;

- les parodontites les plus ogressives ;

~ les échecs de thérapeutiques inifiales ;
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— les récidives ;

- les parodontites associées & des pathologies générales ;

~ les parodontites juvéniles ;

— les situations cliniques complexes (inodéquation entre les manifestations
inflammataires et la gravité des lésions).

le Tableau 1.3 montre les avantoges et les inconvénients des techniques
d'identification boctérienne par culture et sonde moléculaires.

5. Prélévements

Les prélevements buccoux sont de nature différente en fonction du produit pré-
levé (salive, pus, flore supra-gingivale, flore sous-gingivale, flore endodontique).

5.1. Salive

Elle peut &tre prélevée & I'écouvillon ou par crachat dans un tube. La premiére
technigque permet d'obtenir de la salive mixte alors que la seconde produit de
lo salive stimulée dont les composants sont plus dilvés. On donne souvent un
stick de paraffine & mastiquer au patient dans le but de prélever une quantité
de salive stimulée suffisante (Fig. 1.15).

5.2. Collection purulente circonscrite

Cette situation est refrouvée dans les cas de cellulite circonscrite, d'abeés sous-
ioshé ou sous-muqueux. Le prélévement peut alors se faire par aspiration &
a seringue ou & travers une hstule.

Tobleou 1.3
Tableou récapitulotif des ovontoges et inconvénients des techniques didentification bockérienne por culture
¢t sonde molérulaire.

Culture boctérienne Sondes moléculaires
Speciticité + + ++ +
Sensbilté ~ ++ +++ (PCR)
Eupidili'r + +++
Coit  ass +
Cluantification oui non th.si PCR) . _ 77
Viabilité bactérienne oui non
Plusieurs échantillons non oui
Mouvelles espices oui non

Anfibiogramme oui non
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Figure 1.15. Stick de poraffine et tube de prélévement salivaire (voir oussi planches couleur),

Le prélévement & lo seringue se déroule en cing étapes :

Bl olchipnicioodi ool Ih: d

— utiliser un seringue et une aigui iamétre (216G) ;

= introduire I'aiguille au point le plus ﬂilurﬂalggrer lentement 2 & 3 ml de

pus |

- drainer ensuite I'abcés par la méthode usuelle ;

- acheminer le plus rapidement possible le prélévement au loboratoire en
veillant & donner un maximun de renseignements au laboratoire sur le patient
et le prélévement.

28 5.3. Prélevement @ travers une fistule

Il nécessite de désinfecter les trois premiers millimetres de trajet de la fistule
B:l;m antiseptique iodé & l'aide de plusieurs pointes de papi fique.

is le est fait & |'aide d'une poinfe de papier endodontique sté-
rile inséré nt dix secondes puis placé dans un miliev de fransport et
acheminé dans les plus bref délais au laboratoire (Fig. 1.16).

Copyrighted material
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Figure 1.16. Pointe de popier et milieu de fronsport YGMA 11l (voir oussi planches couleur).

5.4. Prélévement de flore supra-gingivale

Cette flore est principalement composée de bactéries @ Gram positif peu sen-
sibles & I'oxygéne. Elle est dense et structurée. La méthode de prélevement le
plus souvent utilisée fait appel & un écouvillon stérile qui est frotté sur une &
deux surfaces dentaires. U'écouvillon est alors dacé dans un miliev de

transport de type Portagerm® ou TGV anaer® (Fig. 1.17).

5.5. Prélevement de flore sous-gingivale

De nombreuses méthodes ont été décrites. Ce grand nombre de technique 29
refléte une ndnd'muﬂliﬁmwhﬂmnmpui&nmgmrdepn‘ ‘N
hadeha ie oéro-anaérobie et anoérobie sirict. Les principales méthodes
simples décrites sont : prélévement avec une pointe de , une curette, un
mini-écouvillon, un cure-dent monté. Lo méthode uhlisant t des puml‘mda

arﬂ&nlammlhrhmsmthplusd*whgu#hplwuhhmmpurn

clanldngm (Fig. 1.16).
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Figure 1.17. Systeme de prélévement et de tronsport TGV Anaer (Biorod™) (voir aussi plonches couleur).

6. Interprétation des résultats
6.1. Prélevements solivaires

Ces prélévements sont composés d'une flore princi t composée de bac-
téries cocci et bacilles @ Grom positif. Lo plm de certoines espéces
chez l'enfant et le jeune adulte est en foveur d'un risque carieux élevé
(Streplococcus mutans, Lactobacillus sp.). Chez le sujet agé, la en
quantité importante d' Acti traduit aussi un risque élevé de carie d'un
autre [carie des n:u:iﬂﬂi:'. Lo présence de levures (Candida albicans)
devra étre a I'état de troce dans une situation normale, sinon un risque de
candidose risquerait de se développer.

6.2. Prélevement parodontaux de flore sous-gingivale

6.2.1. Quantification globale
Linterprétation clinique de la tification totale du nombre de micro-orga-
nismes dans un prﬂrﬁm duq.ﬂ':"e sous-gingivale est souvent négligée. Cette
valeur peut augmenter en fonction de deux paramétres : la densité de la flore
et le volume disponible pour son développement.
L'évaluation de la densité de la flore élre appréciée en faisant un ratio
entre la titration boctérienne et lo r de la poche ou son paro-

dontal. I, cette he est empirique et roductible.
g Ak sl o o ke s st AR
fonction I'évolution de la lésion. Ce volume libre sera favorable au
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développement des micro-organismes qui constiluera un nouveau réservoir
dont la faille sera proportionnelle & la profondeur au sondage. La quantifica-
tion ou fitration permettra d’évaluer cette notion de réservoir bactérien.
Un sillon nc:nnuma; 1 & 2 mm de profondeur ou sondoge présentera une fitra-
tion backérienne variante entre 1 = 10° bactéries/ml de milieu de transport el
5 % 10° bactéries /ml.
Ces valeurs ont été déhinies en utilisant deux pointes de papier stérile [Mynol,
X fine) placées dans le sillon gingival pendant 10 secondes et un milieu de
transport VMGA, Il de Moller. La fitration est faite par culture en anaérobiose
(10 % C'DE’ 10 % H,, B0 % N,) pendant cing jours sur milieu enrichi {Brain
Heart Infusion, levure, agor, hémine, ménadione, 5 % de sang de mouton).
Dans des situations pathologiques, avec des poches pﬂrm?unluhs variant
entre 3 mm et 10 mm, les titrations peuvent &tres trés élevées. Elles varient
entre 5 x 10¢ bactéries/ml et 5 x 10° bactéries/ml. Les situations patholo-
iques peuvent donc présenter des titrations supérieures aux valeurs habituel-
ment rencontrées chez un sujet sain d'un facteur 10 & 10 000,
La quontification bactérienne globale permet donc d'apprécier 'augmentation
d'un réservoir bactérien et/ou de la cgnsilé de la flore mus-Eingiw:Ia qui tra-
duit la présence d'une maladie paredontale. Dans une phase clinique de
réévaluation, des quantifications importantes t tre observées avec une
obsence de bactéries pathogénes. Ce type de résultats monire le rééquilibre
de la Hore sous I"aspect qualitatif mais le maintien d'un réservoir anormal non
compatible avec la santé parodontale.,

6.2.2. Quantification de chaque espéce isolée

Dans une situation de santé parcdontale, I'ensemble des espéces bactériennes
composant la flore sous-gingivale sont en équilibre stoble. Aucune des espéces
boctériennes énes opportunistes impliquées dans le développement des
maladies parodontales ne s'exprime en proportions imporiantes. Leurs propor-
fions respectives restent inférieures @ 0,1 % de la flore totale. Les limites de sen-
sibilité des techniques de cullure bactérienne en anaérobiose (liges oux dilutions
sériées du prélévement) rendent exceptionnelles |'identification de ces bactéries
&énes opportunistes dans la flore sous-gingivale d'un sujet sain.

En revanche, chez des sujets présentant des pathologies parodontales, des
proportions détectables et parfois importantes sont retrouvies,

Trois espéces boctériennes sont de focon consensuelle associées & |'activité de
sites porodontaux : Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromenas
gingivalis et Prevotella infermedia. 'augmentation en proportion d'une de ces
especes boctériennes dans un prélévement traduit lo présence d'une activité
de lo lésion dans un passé récent, le présent ou un futur proche. |association
de deux espéces augmente le risque qui est oplimum pour frois.

6.2.3. Identifications
La plupart des maladies infectieuses rém;n'r ou schéma de la spécificité

térienne, c'est-a-dire qu'une espéce ienne spécifique est associée &
une maladie tout aussi spécifique. De nombreux exemples accompognent les
?mgréﬁ de lo médecine fout au du XX* sigcle rt?\:ﬂbﬂchrium tubercu-
osis est I'agent éliclogique de la tuberculese, Clestridium tefani est celui du
tetonos, Yersinia pestis celui de la peste, efc.
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Plusieurs microbiologistes ont essayé sons succés d'appliquer ce modéle aux
principales pothologies buccales : cories et maladies parodontales. Il faudra
attendre le milieu des années 1970 pour ossocier une forme de malodie
I:)nrﬂdnnmle a une bactérie spécitique, pour associer la parodontite juvenile
ocalisée a Actinobocillus achnomycetemcomitans. Malheureusement, & Fex-
ception de ce modéle éiopathogénique, lo spécificité bockérienne ou sens
strict n'o été démontrée pour aucune autre forme clinique de maladie paro-
dontale. En revanche, des associations de micro-organismes caractérishiques
sont fréquemment retrouvées dons des formes cliniques définies. Certains
auteurs parlent de concept de spécificité élargie. Le résuliat de ces ossociations
est résumé dans le Tableou 1.1.

6.2.3.1. Interprétation de la présence d'une espéce baclkérienne

Lo présence d"Actinobacillus oclinomycetemcomitans en proportions importantes
{l"ll:; un odolescent est en foveur du diagnostic de por n::nrurir-l’m'::I juvénile ﬁu“&é«e_
Chez un adulte susceptible aux maladies parodontales, ce micro-organisme
sero retrouvé fréquemment dans les phases d'octivité de parodontite de
I'adulte, associé ou pas & P gingivalis et P infermedia. Il peut également étre
isolé moins fréquemment des formes quiescentes de parodontite de I'adulte et
de parodontite associé au VIH.

Plusieurs &lude ont montré sa présence dans la flore buccale chez 30 % des
sujels sains mais en trés faibles proportions. Cependant, lo sensibilité
moyenne des techniques de culture boctérienne est & r"::rigine d'un isclement
exceptionnel de A.actinomycetemcomitans chez des sujets sains.

La présence de Porphyromonas giﬁimﬁs en proportions importantes est sou-
want associée 4 des formes de parodontite a pr:;:gras.sinn rapide ou & das for-
mies agressives. Les principales formes dliniques auxquelles 1l est associé sont
lo parodontite & progression rapide, la phase d'activité de la parodontite de
I'adulte, la parodontite juvénile généralisée et une entité décrite récemment, la
parodontite associée ou fobac,

Chez des sujets susceptibles aux maladies parodontales, P gingivalis est consi-
déré comme un pathogéne majeur. Nous associons la présence de P gingiva-
fis & un facteur 3&0 risque majeur d'évolution des lésions,

Prevatella infermedia est fortement associé aux formes de parodontites nécro-
tiques : gingivite ulcéro-nécrotique, parodontite associée au VIH. Il est égale-
ment associé aux phases d'activie de la parodontite de I'adulte et aux
porodontites associées au tabac.

Campylobocter rectus, comme la majorité des outres bactéries citées, est
un pothogéne opportuniste, Ce micro-organisme profite des situations de
déheit immunitaire pour se développer et peut représenter dans des formes
dﬂl parodontites associées au VIH 4 & 20 % de la flore totale sous-gingi-
vale.

Fusobaclerium nucleatum est fréquemment refrouvé dons les formes de
porodantite nécrotique [gingivite ulcéro-nécrotique, porodentite associée
i:lud'u'rllH] et dans les formes chroniques @ évolution lente (porodontite de
‘oduite),

La réduction de sa proportion en dessous de 0,5 % traduit une bonne maitrise
de la flore sous-gingivale par le traitement. Sa réduction est un bon marqueur
de stabilisation de lo flore.
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Les principaux représentants du genre Treponema dans la flore sous-gingivale
sont Treponema denticola, Treponema socranskii, Treponema vincentii. Ces
micro-organismes sont associés & la flore sous-gingivale de nombreuses for-
mes cliniques de maladies parodontales.

le réle précis de ces micro-organismes dans I'étiopathogénie des maladies
purc:dunh:ﬂes est mal connu. C&pﬂndﬂnt, certains auteurs pensent qu’i|s pmﬁ-
tent de lo modification du milieu sous-gingival pour se développer. Et ils

seraient des marqueurs du niveau d'inflammation.

4.2.3.2. Inferprétation de la présence d'associations

Slot a défini la triple association A, actinomycetemcomitans, P gingivalis,
F infermadia, comme purli::u|iérmmnt virulente dans les phusﬂs d'activité de
la parodontite de I"odulte. Elle constitue une des associations les plus agressi-
ves ef les plus destructrices du parodonte.

Deux de ces bacléries peuvent éfre associées. Celie association présente une
pathogénicité moindre mais reste cependant trés desirucirice.

Le groupe des bactercides pigmentés en noir (P gingivalis, P intermedia, P mela-
ninogenica) est fréquemment retrouvé dans les parodontites associées au taboc,
L'association Fusobacterium nucleatum et Eikenella corrodens est fréquemment
rencontrée dans les paradontites de ['adulte présentant peu de manifestations
cliniques aiguéis. Cependant, elles évoluent le plus souvent vers des perfes
osseuses réguliéres et au long cours sur plusieurs années.
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Chapitre 2

Maladies parasitaires et fongiques
dans la sphére bucco-pharyngée

Frédéric Dalle, Odile Vagner, Bernadette Cuisenier, Alain Bonnin

Parasites et tllumriymns microscopiques d'intérét médical :
place dans le monde vivant et classification

Infections parasitaires et fongiques en odontologie




Biclogie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire

De nombreuses malodies porasiloires ou fongiques peuvent s'exprimer au
niveau de lo covité buccale. A I'exception des condidoses aro-pharyngées, ces
infections sont rares et donc peu connues en mélropole. Celte situation est due
- & l'épidémiclogie de certains parasites ou champignens, dont la fransmis-
sion est rare ou absente dans notre pays ;

— & leur carockére souvent rtuniste, qui explique que les manitestations
cliniques n’apparaissent que chez des paotients fragilisés ;

- au fait que I"atteinte buccale soit rarement la localisation privilégiée de cas
agents infectieux.

Une fois Fhypothése parasitoire ou fongique formulée, lo notion d'un séjour
hors métropole, le terrain et les manifestations cliniques ossociées permetiront
d'orienter le diagnestic el de guider les investigations.

1. Parasites et champignons microscopiques d’intérét médical :
place dans le monde vivant et dassification

les organismes enfrant dans le chomp d'études de lo porasitologie et de la
mycologie sont des eucaryotes. De ’rﬂiﬁa et de complexité variobles, ils ont en
commun un schéma d'orgonisation cellulaire caroctérisé par un noyau, limité
par une membrane nucléaire, et un cyfoplasme, hautement structuré et com-
partimenté. Cette orgonisation différe fondamentalement de celle des bocte-
ries, organismes procaryotes dépourvus de noyou, et de celle des virus, qui
dé nt pour leur réplication de la machinerie cellulaire héte et ne sont pas
considérés comme des organismes vivants stricto sensu,

Pendont toute leur existence (ou une partie de celle-ci], les organismes parasites
vivent oux dépens de leur héte, Il existe donc un équilibre entre I’homme et son
{ses) pumsit:ﬁ?. La quolité de cet équilibre condifionne F'expression clinique de
la parasitose. Un parasite mal adaplé provequera en régle générale une infec-
tion symplomatique. A I'inverse, si T"ndf:prﬂﬁnn est optimale, 'homme peut étre
indifférent @ son parasite : on parle de commensalisme ou de saprophytisme.
L'axernple en est Candida albicans, qui kit partie de la flore buccale chez la
plupart des sujets sains. Cet élat d'équilibre n'est pas définitivement acquis. ||
peut étre perturbé, & I'occasion d'un déhcit immunitaire par exemple. Un tel
déséquilibre favorise I'expression d'un pouveoir pathogéne par un organisme
bien toléré chez un sujet sain. Linfection qui en résulte est dite opportuniste.
Une classification simplifiée des principaux groupes de parasites et champignons
microscopiques renconfrés en médecine humoine est présentée dans le
Tableau 2.1

2. Infections parasitaires et fongiques en odontologie
36 2.1. Infections parasituires

les principales parasitoses responsables d'atteintes de la covité buccale sont
présentées dans le Tobleau 2.2.

2.1.1. Trichomonas tenax

Trichomonas fenax est un protozoaire flogellé qui se développe dans la cavité
buccale chez I'homme. En I'obsence de forme kystique, la contamination a
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Biclagie appliquée & la chirurgie buceo-dentaire

robablement lieu par la salive, sur un mode direct (boisers) ou indirect
vaisselle ; mains). T tenax est considéré comme un saprophyte de la cavité
buccale. Lo fréquence d'isolement y varie selon les séries de 0 & 50 %, et est
d’ autant p|u5 importante que les conditions d'hygiéne bucco-dentaire sont
mouvaises. Le parasite est isolé dans ou outour des dents cariées ou au niveou
de gencives pathologiques.
Un réle propre o été suggéré dans des cas de malodie parodontale et chez
une patiente présentant une tuméfaction des glandes sous-maxillaires, en rai-
son d'une omélioration sous métronidazole. T fenox o égolement été isolé en
cas de sinusite, d’amygdalite et de cancer de 'cesophage, et dans des prélé-
vements bronchiques chez des patients présentant des bronchectasies, un can-
cer pulmonaire ou un obecés du poumon. Mais sa pathogénicité dans ces
situations reste discutée,
le diagnostic repose sur l'identification microscopique aprés étalement sur
lame et coloration (Giemsa ; Papanicolaou, acridine orange) du matériel pré-
levé par aspiration, gratioge ou brossage ou niveau des dents, des gencives
ou des amygdales. Une identification par PCR est possible. Aucun troitement
spécifique n'est nécessaire en cas d'isolement dans la bouche. l'omélioration

e I'hygiéne bucco-dentaire permet souvent la disparition de T fenax.

2.1.2. Entamoeba gingivalis

Entomoeba gingivolis est une amibe considérée comme non pathogéne, qui se
développe cﬂns la cavité buccale en cos de mauvaise hygiéne bucco-dentaire,
ou aprés irradiation de la région cervico-focicle. En I'obsence de forme kys-
tique, la fransmission o probablement lieu par la salive selon les mémes mnc{ -
lités que pour T. fenax.

Chez des patients infectés par le VIH, un lien a &é signalé entre |'identifica-
tion d'E. gingivalis dans lo salive ou la plague dentaire et une maladie paro-
doniale. Cgai‘la observation, et I'efficocité théropeutique possible du métronidazole
dans lo moladie porodentale nécrosante, suggere qu'E. gingivalis rrant
avoir un rile pathagéne. E. gingivalis a également été isolé d'un noﬂ: cer-
'-I.::;cul ‘ chez un patient troité par glossectomie et radiothérapie cervico-

Ciale,

le diognostic repose sur [identification microscopique aprés ospiration, bros-
sage ou grattage des lésions buccoles. Une identfication par PCR est possible.
En dehors des infections parodontoles nécrasantes chez les patients infectés par
le VIH, un traitement s.péciﬁqua n'est pas nécessaire. En revanche, la mise en
énidence d'E. gingivalis est la margue que des soins bucco-dentoires s'imposent.

2.1.3. Leishmanioses cutanéo-muqueuses

Uateinte buccale survient au cours des leishmanioses cutanéo-muqueuses
d'Amerique centrale et d'Amérique du Sud. Elle est principolement due a
Leishmania brasiliensis, dont l'aire de transmission s"éend du sud du Mexique
ou nord de I'Argentine. La confamination est due @ une pigire de phlébotome,
pelit insecte piqueur & activité vespérale.

U'atteinte mugueuse lait souvent suite & une lésion cutanée qui & guéri sponta-
nément. Aprés une phase de latence qui peut atteindre plusieurs années, elle
débute au niveau de lo muqueuse nasale par une lésion granulomateuse,
inflommatoire, parfois vlcérée et mutilonte. Lo covité buccole est atteinte
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secondairement et par configuité, sous la forme d'ulcérations des lévres et de
lésions gra nulomateuses et inflammatoires du pﬂluis_ Ces lésions, parfois per-
forantes, peuvent s"étendre au larynx et au carrefour aéro-digestif [dysphagie,
défresse respiratoire).

Lle diagnostic est porté sur une biopsie, apposée sur lame ou incluse pour
étude anatomopa nlngique- Aprés coloration de Giemsa, les formes amasti-
gotes sont recherchées dans les macrophages. Elles peuvent également étre
extracellulaires en cos de frottis ou d'appositions sur lame. Lidentification par
PCR est possible. Le traitement repose sur les dérivés de |'antimaine ou sur
I'amphotéricine B intraveineuse, selon des schémas thérapeutiques identiques
& ceux utilisés dons les leishmanioses viscérales,

2.1.4. Anisakiase

l'anisokiase est due & l'ingestion de poissons de mer ou de calamars, crus,
peu cuits ou fumés, contaminés par les larves de nématodes du genre Anisakis
ou Pseudoterranova, parasites intestinoux des mammiféres marins. L anisakiase
humaine se rencontre surtout dans les régions froides ou tempérées et dans les
populations qui consomment du poisson cru ou fumé (Pays-Bas, pays riverains
de la mer du Nord, Japeon). Les ﬂ:::rves infestantes mesurent 1 & 3 em de long
et 1 mm de diamétre. Aprés ingestion, elles s"enfoncent dans la paroi diges-
tive, souvent au niveau de |'estomac ou de l'intestin, plus rarement au niveau
de o cavité buccale ou de la langue. Dans ce cas, les signes débutent dans
les minutes suivant la prise alimentaire, sous forme d'un épisode de toux brutal
au cours dugquel lo larve peut étre éliminée. Dans d'autres cas, le patient
éprouve une sensation douloureuse de étranger au niveou de la bouche
ou du pharynx, et peut lui méme extraire la larve.

2.1.5. Trichinellose

La trichinellose est due & l'ingestion de viande crue ou peu cuite contenant les
larves de nématodes du genre Trichinella. Il s'agit d'une parasitose cosmopo-
lite, entretenue par carnivorisme chez les mommitéres et les ciseaux. Si le pore
et le mngliar sont les couses les p|u5 c|n:.:.iquaﬁ de contamination, plusiﬂurs
épidémies récentes et de gmnd& ampleur ont impliqué la consommation
viande de cheval. Aprés ingestion, les parasites mrren’r dans |'épithélium
intestinal. Quelques jours pﬁu tard, les parasites lles libérent des larves
qui migrent por voie lymphatique et sanguine pour gogner divers groupes
musculaires. Cette atteinte musculaire se traduit par des myalgies. Gunnrﬁu
langue et les masséters sont atteints, le patient présente un frismus ou des dou-
leurs de la langue. La localisation des larves peut également se traduire par
une tuméfaction des gencives ou de la cavité buccale. Les autres signes devant
attirer I'attention sont :

~ |'atteinte d’autres ferritoires musculaires ;

— fiévre et diorrhée, qui précédent ou accompagnent les myalgies ;

- un cedéme de la face.

Dans ce contexte, lo mise en évidence d'une hyperéosinophilie sanguine et
d'une élévation des enzymes musculaires (CPK] doivent faire prescrire un séro-
diagnostic de trichinellose et alerter les autorités sanitaires ef les services spé-
cialisés pour confirmer le diognostic et prendre en chorge les pahients.
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l'efficacité du traitement est conditionnée par sa précocité, car les anti-para-

sitaires utilisés [Aubendazole, thiobendazole, albendazole) agissent peu ou
s sur les lorves enkystées. Une corticothérapie peut éire ossociée ‘:Elns les
rmes sévéres,

2.1.6. Cysticercose

Lo cysticercose est due & la localisation tissulaire des larves de Taenio solium,
les adultes de ce cestode parasitent 'intestin humain suite & l'ingestion de
viande de porc insuffisamment cuite contenant les larves cysticerques du para-
site. Dans l'intestin, les anneaux du Taenia libérent des ceufs qui sont éliminés
avec les matiéres fécales. le porc se contamine par ingestion de ces ceuls.
Chacun libére un embryon qui se transforme en r;ﬂrve cﬁ:ns les tissus muscu-
laires du porc. La cysticercose s'explique por la contamination accidentelle de
homme por les ceufs du parasite. Elle est transmise par les mains sales d'un
sujet infecté par le Toenia adulte, la consommation d’eou ou de crudités
sovillées par des matiéres fécales humaines, ou résulte d'une auto-infestation
si le sujet est porteur de T. solium adulie.

Liée & la promiscuité homme—pore et @ un bas niveou d'hygiéne, lo cysticer-
cose est répandue dans les pays en développement, en particulier en Amérique
latine, en Asie, en Aﬁiqu& non islamisée, a La Réunion et & Mudc:lgr.::lscur. Dans
les pays indusirialisés, les conditions d'hygigne et la surveillance vétérinaire des
porcs ont bloqué la transmission autechione de T solium. Les cas de cysticer-
cose rapportés sont essentiellement des cas d'importation.

La gravité de la cysticercose est liée & la localisation des larves au niveou du
cerveau ou de I'eeil. Plus rorement, les larves peuvent se locoliser ou niveou
de la mugueuse de la langue, des lévres, des gencives ou de la covité buccale.
Cliniquement, la lésion se présente comme un nodule de 1 & 3 em, bien limité,
indolore, d'évolution chronique, avec une mugueuse sus-jocente intacte. Le
diagnostic le plus souvent évoqué en premiére intention est celui de kyste, de
lipome, de fibrome, ou de tumeur bénigne des glandes salivaires ou du fissu
mésenchymateux. Lo séralogie peut étre utile, mais dans le cas d'une lésion de
la cavité buceale, ¢'est I'examen anatermo-pathologique de la piéce d'exérése
qui permet d'identifier le parasite. Un bilan d'extension doit &tre réalisé a lo
recherche de localisafions cérébrales ou oculaires qui nécessitent une prise en
chorge spécialisée.

En cas de lésion isolée de lo cavité buccale, 'exérase chirurgicale est généra-
lement suffisante. Des lésions multiples, ou une neurocyshcercose associée
nécessitent un traitement médical, qui repose sur le proziquantel ou sur I'alben-
dazole, En cas de neurocysticercose, le iraitement anti-infechieux est éventuel-
lement associé & une corticothérapie, pour éviter |'hypertension intracréinienne
secondaire & la réponse inflammatoire provoquée par la destruction des lar-
ves. Un traitement chirurgical des localisations cérébrales et oculaires peut &tre
nécessaire.

2.1.7. Spirurose a Gongylonema pulchrum
Gongylonema pulchrum est un nématode du tractus di?esri[ chez divers grou-
animaux (porcs, singes, moutons, bovidés). Les ceuts sont éliminés avec les
scés des animaux infectés et les stodes larvaires se développent chez des
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insectes coprophages. Lo contamination humaine est due & lingestion acci-
dentelle de ces insectes avec des végélaux souillés. Quelques dizaines de cas
ont &é rapportés chez I'homme, surtout aux Etats-Unis, en Union soviétique,
en Chine, en Bulgarie et au Maroe. Le parasite adulte qui mesure 54 15 cm
de long par 0,3 & 0,5 mm de diamétre se dé dans la muqueuse ou
niveau des lévres, des gencives, de la cavité buccale, de la langue, du palais,
des omygdales ou de I'essophage. Le patient éprouve une sensation de corps
étranger mobile. L'examen dlinique montre un sillon induré ou niveau de

muqueuse linguale ou buccole, des ulcérations ou de petites formations lumo-
rales contenant le parasite. Dans cerfains cas, le ver est éliminé au cours d'un
effort de tous. Le diagnostic repose sur l'aspect clinique des lésions et sur la

biopsie.

2.1.8. Lagochilascariase @ Lagochilascaris minor

Exclusivement décrite en Amérique latine, il 5'agit d'une nématodose rare, due
a un parasite dont le cycle, le réservoir, et les modalités de contamination res-
tent I'objet d'hypothéses. Lo pluport des potients vivent en zone rurole.
Uinfection se traduit par des abeés chroniques et douloureux de la région cer-
vicale, du pharynx, des amygdales, des mastoides ou des sinus, ou par une
sensation :Ee « grovillement » au niveau de la gorge. Le matériel purulent qui
s'écoule des lasions contient les vers adultes qui mesurent jusqu'a 2 em de long

r 0,8 mm de diamétre, et des formes larvaires. Au niveou des amygdales,
E:; larves sont situées dans une capsule fibreuse de la sous-mugqueuse. Les for-
mes p||.|5 sévéres, avec lecalisations au niveau du systéme nerveux central et
des poumons, sont rares. Le dingnostic repose sur l'identification des parasi-
tes dans les biopsies ou dans le matériel purulent qui s"écoule des lésions. Le
lévamisole et la diéthylcarbamazine ont permis la guérison chez ceriains
pahents.

2.1.9. Linguatulose & Linguatula serrata :
syndrome de Marrara ou Halzoun

linguatula serrata est un peniostome, arthropode endoparasite des cavités
nasales et des voies aériennes des canidés. Les parasites adultes pondent des
ceufs qui sont éliminés dans le milieu extérieur. Ingérés por un herbivore
{bovin, mouten), les parasites s'enkystent sous fnrmﬁrmira dans différents
viscéres, Le chien se contamine par ingesfion de viscéres infestés.

Lo consommation de foie ou d'uﬁh insuffisamment cuits confenant les formes
larvaires du parasite provoque une réaction d'hypersensibilité aux antigénes
parasitaires, Cette forme pha laryngée est décrite sous le nom de syn-
drome de Halzoun au Proche-Orient et au Mmﬂrienf, et sous celui de syn-
drome de Marrara au Soudan. Les signes d nt pendant ou peu aprés le
repos contaminant et associent un prurit ou niveau de la gorge, suivi d'un
cedéme de la mugueuse buccale qui s'étend & la luette, aux amygdales, aux
levres et aux trompes d'Eustache, éventuellement accompognés de dysphagie,
dysphonie, cedéme facial, céphalées et figvre. Ce tableau dure deux & huit
jours. Lo toux et les éternuements peuvent détocher les porasites et permetire
reur élimination. Des formes sévéres s'accompoagnent d'une réachion anaphy-
lactique qui peut provoquer une dyspnée aigué et le décés. Le troitement
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repose sur |'extraction des porasites au niveou des voies aéro-digestives supé-

rieures, et sur le traitement symplomatique des manifestations allergiques

anti-histaminiques). Un traitement antibictique est nécessaire en cas de surin-
ion bactérienne (otite, pharyngite).

2.1.10. Halzoun di a Fasciola hepatica

Un syndrome de Halzoun [voir 2.1.9) di a la consommation de foie cru ou

cuit contenant des formes adultes de Fasciola hepatica est également
décrit au Proche-Orient. Fasciola hepatica est habituellement 'agent d'une
distomatose hépato-bilicire contractée por ingestion des métocercaires du
porasite avec un végétal (pissenlits, cresson), et évoluant vers la localisation
des parasites odulies au niveou des voies biligires. Lo physiopothologie du
Holzoun & Fasciolo hepatica est différente, puisque c'est ici la fixation a la
mugueuse du pharynx des douves adulles présentes dans le foie contaminé
qui occasionne les froubles.

2.1.11. Localisations buccales au cours de I’hydatidose

I'hydatidose est due @ la localisation chez 'homme de la forme larvaire
d'Echinococcus granulosus, un petit cestode dont les adultes vivent dans le
tube digestif du chien. Dans le cycle normal, les ceufs de ce parasite sont éli-
minés par les Fces des chiens et sont ingérés par des moutons. Choque ceut
libére alors un embryon qui gogne le parenchyme hépatique por voie porte
et se développe dans le foie en réalisant une volumineuse formation kystique.
L'hydatidose humaine est un accident, Elle est due & Fingestion des ceufs du
porasite au contact d’'un chien parasité, ou par consommation d'eau ou d'ali-
ments souillés par les fecés d'un chien infecté. La malodie existe donc dans les
régions d'élevoge (Maghreb, Amérique latine, Est africain, Chine, Australie),
En Fronce, une transmission outochtone est possible dans le Sud-Ouest, en
Provence et en Corse. Les localisations les plus fréquentes sont hépatiques ou
pulmonaires, mais des formes ectopiques sont possibles au niveau de la lan-
ve et de lo bouche, Lo lésion se présente alors comme une tumélaction bien
imitée et dlastique.
Le diagnostic repose sur lo sérologie, la recherche de locolisations hépotiques
et pulmonaires, et I'examen anatomopathologique d'une piéce opératoire. Le
tratement est chirurgical. Le risque en est la rupture du kyste et la fuite d'glé-
ments parasilaires viables, responsables de lesions d’echinococcose secon-
daire. Pour ce foire, le contenu kystique doit &tre stérilisé avont I'ablation, et
un fraitement par albendazole doit encadrer l'intervention.

2.1.12. Myases de la cavité buccale

Les myases sont des infections dues au parasitisme des fissus humains par des
larves de mouches (asticots). Certaines mouches peuvent en effet déposer leurs
ceufs au niveau de cavités naturelles ou de blessures. Lo maturation des ces
ceuts au stade larvaire est possible. Des myoses ont ainsi é& décrites ou
niveau des gencives ou de la gorge, et un cas o éhé ra porté chez un patient
haspitalisé en réanimation a la suite d'un traumatisme E:ci:ﬂ. Lextraction & la
pince des larves parasitont les tissus assure lo guérison.
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2.1.13. Autres parasitoses

On peut citer les trés rares localisations pha ées de granulomes bilhar-

ziens ou de lésions amibiennes & En hiskﬂyﬁm, la pessibilité de kyste

hydatique des glandes salivaires, ou lo description d'une lymphadénite de o

cavité buccale au cours d'une toxoplasmose acquise. Enfin, signalons qu'en

plus des malodies présentées ci-dessus, un certain nombre de parasites ne
provoquant pas d'otfeinte de la cavilé buccale ou de la sphére bucco-pharyngée
sont susceptibles d'&tre éliminés par voie orale :

~ Ascaris lumbricoides, parasite intestinal, poarfois éliminé au cours de vomis-

serments ;

~ Entomoeba histolytica ou Echinococcus granulosus, aprés rupture bron-
chique d'un abeés amibien ou d'un kyste E}f&uﬁque;

— les nématodes du genre Mammomonogamus : ces parasites qui se fixent &
la trachée ou aux bronches peuvent &tre expulsés au cours d'un effort de
toux. Cette maladie, la syngamose, est rencontrée en Amérique infertropi-
cale e aux Coraibes.

2.2, Infections fongiques

les candidoses sont les plus fréquentes des stomatites fongiques. Toutefois,
d'autres champignons lévuriformes, filamenteux, ou dimorphiques, peuvent
provoquer des infections de lo cavité buccale. Ces mycoses sont souvent
opportunistes, secondaires & une moedification du terrain {immunodépression]

ou & des facteurs locoux [prothese dentaire). Elles sont présentées au w23

2.2.1. Candidoses oropharyngées (COP)
2.2.1.1. Biclogie—épidémiclogie
Ce sont des infections co lites, dues & des levures du genre Candida
(Candida spp.}, saprophytes des muqueuses digestives, respiratoires et géni-
toles ou de |'::| peau. Une dizoine d'espéces de Candida sont réguliérement
isolées chez I'homme (Tableau 2.4A). Au cours des COP, C. albicans est en
cause dans 90 % des cas. Toutefois, les 15 demiéres annges ont & marquées
r I'émergence d'autres espéces, en particulier chez les patients infectés par
E]VIH [Tc:l:a:ﬂu 2.4B).
Lles Candida se dévﬂurpem r un processus de bourgeonnement qui donne
naissance @ des cellules « filles » appelées blastoconidies ou blastospores.
Dans certaines conditions d'environnement, ces blastoconidies prennent une
forme allongée et restent attachées en chaines. On parle de pseudo-mycélium.
C. albicans peut oussi donner naissance & de véritables filaments.
Typiquement, les Candida commensaux se développent sous forme de blosto-
conidies, alors qu'en situation pathogéne ils peuvent se présenter sous forme
de pseudofilaments ou de filaments. Mais ce parallélisme n'est pas absolu
{Fig. 2.1].
Cn:gﬁd'a'd'a spp. est isolé de lo covité buccale chez 10 & 50 % des sujets sains.
Candida albicans est 'espéce prédominonte. Lo foce dorsale de la longue est
la zone la plus colonisée, mais Condido spp. peut éire isolé du palais, de la
mugqueuse buccale, de la salive ou de la su I'E]E-E dentaire. C. albicans adhére
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Tableou 2.5
Focteurs favorisant les condidoses oro-pharyngées
Facteurs locoux Facteurs généraux
Prothése dentaire Age : prématurité, nouveoux nés, vieillards
Mauvaise hygiéne bucco-dentaire Antibiothérapie
Inmiﬂﬂiunﬂcmlu-hbagiq.la Malodies endocriniennes
Sécheresse buccole * Diabéte
lF:zfchdmpel (neu iques, * Hypothyroidie
anxiolytiques, hypnotiques * Insuffisonce surrénalienne
* Radi ie loco-régionale Corticothérapie inhalée ou por voie générole
Syndrome de rot-Sjégren Aufres immunosuppresseurs ef anfimitotiques
reinome de la cavité buecale Infection VIH
Hémopathies, mphomes
Syndromes d'immunodéficits congénitoux
Maladies de systéme
Insuffisance rénale chronique
Tableaw 2.6
Formes diniques de condidoses oropharyngées et principaux focteurs favorisants
Farme clinique Principaux facteurs favorisants
Forme aigué pseudo-membraneuse MNouveou-né
Vieillord
Antibiothéropie
Corticothérapie
Sécheresse buccole
Infection VIH et autres éats
d'immunodépression ocquise
Forme :;lh'q;ll'llqua- aigua Anﬁl:hiulhérq::ia
Corficoides inhalés
Forme atrophigue chrenigue Vieillards
Prothéses dentaires
Perlache Prothéses dentaires
Forme hypertrophique chronique Tabogisme
| | Eﬁﬁmpuﬂ'ﬁias

2.2.1.2. Clinique

On évoque une COP devant une douleur, une sensation de brilure ou de corps
étranger de la cavité buccale, accompagnée de sécheresse, d'un golt métal-
lique ou d'une dysphagie. Chez le vieillard, une dysphagie ou une perte d' ui:-
pétit isolées doivent atfirer I'attention. Chez le nourrisson, c'est une géne @ la
déglutition, un refus d'alimentation, ou un enfant grognon qui bave et pleure
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ui feront penser & une candidose. L'examen de la cavité buccale révéle les
diffgenntes Tormes cliniques :
- le muguet buccal ou candidose aigué pseudomembraneuse débute par des
lésions érythémateuses de la face interne des joues, de la langue, du palais et
du voile, qui évoluent vers une stomatite diffuse, avec des mugqueuses doulou-
reuses, siches et vernissées, Au centre des zones érythémateuses apparaissent
des granulations blanches dont la confluence réalisera des ploques extensives
au dg%:s de la langue, & lo foce interne des joues et au palais. Ces pseude-
membranes se détachent & 'abaisse Iulgm, exposant une mugqueuse érythe-
mateuse, douloureuse, parfois hémorragique. L'examen microscopique de ce
matériel montre des blastospores m filaments et/ou pseudohlaments,
mélés & des cellules inflammatoires, des boctéries, des cellules épithéliales et
des débris alimentaires. (Fig. 2.2, 2.3, 2.4 et 2.5) ;
- lo candidose atrophique aigué ou glossite losangique médiane rédlise une
zone inflammatoire, érythémateuse, dépapillée, douloureuse, le plus souvent
au dos de la |nr3w. Elle peut &tre associée & une zone érythémateuse en
miroir au niveau du h’ln.cEig- 26et27);
- la candidose utrupli:‘i]ql.-ﬂ ronique ou stomatite sur prothése correspond @
une zone érythémateuse et cedématiée de la région du palais en contact avec
une prothése, (Fig. 2.8) ;
- la perléche ou chéilite angulaire est une atteinte de lo commissure labiale.
Elle réalise une fissure humide, entourée d'une zone érythémato-squameuse
mal limitée. On la rencontre chez les enfants, associée & un muguet, chez les
sujets édentés non appareillés, ou chez les porteurs d'une dentaire
mal adaptée. Le réle de Candida n'est pas univoque, et des bactéries comme
s aureus peuvent étre impliquées. (Fig. 2.9) ;

Figure 2.2. Condidose oigué psevdomembraneuse (voir oussi planches couleur).

33
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Figure 2.3. Condidose aigué psevdomembraneuse (voir aussi planches couleur).

Figore 2.4. Condidose aigué psevdomembroneuse. Moter le décollement sur lo spatule
{voir oussi planches couleur).
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. ARG
Figure 2.5. Condidose oigué psevdomembronevse. Moter le décollement sur lo spotule
{voir oussi plonches coulewr).

35

Figure 2.6. Condidose nigus : glossite dépopillée centrale (voir oussi planches couleur).
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L

Figure 2.9. (ondidose chronique : chéilite onguloire (perléche) (voir oussi plonches coulewr).

- la candidese chronique lasique forme des plaques blanches, rugueu-

ses, surélevées, udhé?mmwﬁ quleuq se de lo utn:lzhe* de lo lungnt:ge, du

palais ou des lévres ;

~ le granulome candidosique est un bourgeon d'allure pseudotumorale qui

siege sur la langue ou la face interne des joues. Seule la biopsie permet de le

disﬁnguar d'un carcinome ;

~ la langue noire villeuse correspond & une hypertrophie et & une oxydation

des papilles linguales qui lui conférent un aspect brun—noir. Cette lésion n'est

E& j’_ﬁriginu candidosique, mais ella peut éire colonisée secondairement par
ndlicla,

Au cours de l'infection par le VIH, la candidose survient en régle quand le

taux de lymphocytes Cg: est inférieur @ 300/mm?. Il s'agit souvent d'une

candidose pseudo-membroneuse extensive, mais les autres formes cliniques

sont également rencontrées et la forme hyperplasique peut simuler une leuco-

plasie chevelue. Les particularités sont

= l'isolement fréquent de C. glabrata, C. krusei, C. dublinensis ou C. tropica-

lis, en régle en association avec C. albicans [ces infections mixtes sont souvent

sévéres et de traitement difficile) ;

- le caractére récurrent ;

- l'évolution possible vers une localisation cesophagienne avec dysphagie

rétrosternale.

A Vinverse, une infection VIH doit &tre recherchée devant une COP d'évelution

atypique (absence de cause ; résistance au traitement ; rechute),
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2.2.1.3. Diognostic de laboratoire

Il est compliqué par le caractére commensal de Candida spp. Ains, la mise
en évidence de Candida spp. & I"'examen direct ou en culture n'est pas suthi-
sante pour offirmer 'existence d'une COP. Plusieurs critéres sont pris en
compte pour préciser |'interprétation (Tableau 2.7), mais force est de recon-
naitre qu'aucun ne revét une signification absclue.

Uintérét de 'examen mycologique est donc discuté par cerfains qui préferent
prescrire un troitement antifongique sur la base du seul aspect dlinique. Cette
aftitude peut étre valide en cas de candidese pseudo-membraneuse typigque
chez un individu bien portant, sans perdre de vue qu'une infection bacte-
rienne isolée ou associée est possible, ni qu'une infection & dermatophytes doit
étre évoquée en cas de perléche squameuse s étendant vers lo peau. Mais en
cos de forme peu typique, ou sur un terrain fragilisé, un examen mycologicque
doit impérativement etre réalisé dans le codre duq:.'ilnn étiologique (Tableou 2 8).
Ceci est particulizrement vrai chez un patient immunodéprimé, chez qui une
COP représente une source de confamination pour le tube digestif, E’r?]cmc le
point de départ possible d'une candidose disséminée,

Tableou 2.7

Hléments d'interprétation de 'exomen mycolagique de lo covité buccole dons le codre d'une candidose
Cribéres Commentaires
* Terrain : présence de facteurs de risﬂua
» Abondance des levures & 'examen direct * Critere non-absolu ; dépend du soin

opporié au prélévemnent 44
* Présence de mycélium et de pseudomycélivm g:rére nan-absoly ; dépend du soin
& l'exomen direct apporté au prélévement 44+ ;
C. glabrota ne produit pos de
psevdomycelium ou de mycelivm.
» Abondance en cullure . Eril‘ére non absolu : standardisation
difficile

* Réponse au fraitement o épreuve

Tableou 2.8
Imtérét de |'examen mycologique de la covité buccole dons le codre d'une candidese
Inténét Commentaires
* Recueillir des informations mycologiques  ® Voir Tableou 2.7
* [soler lo souche * Pour lo réalisation de tests de
sensibilite aux untifnngique& in vitro
{patient immunadéprimeé ; résistance au
traiterment}
* Identifier la ou les espéces * Premiére éfope permeftant de guider lo
_ 1hérc:f:-euﬁqu&
» Connoissance de lo Hore colonisante * Indispensable au suivi d'un patient
immunodéprimé
» Charge {ﬁngiqug faible ou » Chercher une auire éhiologie

prélevernent négatif
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Le prélévement peut &tre réalisé par le médecin au cours de |'examen clinique,
sous réserve d'un acheminement rapide au laboratoire. A défaut, mieux vaut
confier le patient au laboratoire qui réalisera le prélévement puis I'examen
direct et I'ensemencement sans délai. Le prélévement est réalisé avant tout rai-
fement anfi-infectieux, & distance d'un repas, & 'aide d'écouvillons qui sont
appliqués fermement et & plusieurs reprises au niveau des lésions. Le respect
de ces conditions est -:bmﬁ:mm’r essentiel pour que I'analyse scit interprétée
de fagon fiable, Au bescin, un prélévement est fait ou niveau d'une prothése
dentaire. L'anti-fongigromme n'est utile qu'en cas de résistance & un raitement
antérieur bien conduit ou chez un patient fragilisé qui présente des facteurs de
risque de dissémination, a fortiori si un Candida non-albicans est identifié. La
présence de pseudo-filaments & |'examen direct et d'un nombre élevé de colo-
nies en culture [au moins 20 colonies) lpeﬂﬁal'lorll de retenir le diagnostic de
COP. Si 'examen direct est négoatif et la culture stérile ou pauvre {moins de
cing colonies), un autre diognestic doit étre évoqué (sous réserve que le pré-
levement ait été réalisé dans de bonnes conditions) (Fig 2.10 et 1.? 1).

2.2.1.4, Principes de traitement

Le froitement de iére intention repose sur I'utilisation d'un antifongique
local pendant def;?lmis semaines. Un contact de plusi&urs minuiaiog.?a'cq la
muqueuse buccale est nécessaire a choque prise. La formulation en gel est
bien adoptée car elle assure un bon pouveir couvrant de la muqueuse buc-
cole. Le traitement par un antifongique & diffusion tissulaire (Auconazole) est
réservé aux échecs du traitement local ou oux formes associées & une candi-
dose cesophagienne. Chez les patients infectés par le VIH, le traitement des

Figure 2.10. Prélevement jugal, noter I'oppui ferme de 'écouvillon sur la jove {voir oussi planches
couleur).
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Figure 2.11. Prelevement lingual, nater 'appui ferme de I'écouvillon sur lo langue (vair aussi planches
couleur).

formes récidivantes, au cours dasquailas p|us.|'aurs espéces peuvent élre asso-
ciées, est discuté au cos par cas.

2.2.2. Localisations buccales au cours de la cryptococcose

lo cryptococcose est due @ Cryplococcus neoformans, levure capsulée, cos-
mopolite qui se développe au niveau de sols enrichis en matiéres organiques,
C. neoformans est véhiculé par les déjections d'ciseaux, notamment de
pigeons qui représentent un réservoir de levures et une source de contamina-
lion de |'environnement. L'exposition humaine @ C. neoformans est donc fré-
quente mais |'infection cryptococcique est le plus souvent opportuniste et
survient chez des patients immunodéprimés (Tableau 2.9).

La porte d’entrée est en régle respiratoire, par inhalation de poussiéres a par-
tir d'un sol contaminé. Cette primo-infection pulmenaire est souvent asympilo-
motique ou sons ssion clinique spécifique. le parosite peut alors
rester quiescent, probablement au niveau de mocrophages pulmonaires.
Secondairement, parfois plusiaurs années aprés le primo-contact, une réocti-
vation survient a lo foveur d'un déficit immunitaire. Le systéme nerveux cen-
iral est alors la cible privilégiée de C. necformans. La cryptococcose est donc
avant tout une nﬁningnqn:qﬂm“fa-

Au cours de la phase de dissémination, C. neoformans peut donner des loca-
lisations secondaires cutanées, osseuses, urinaires ou prostatiques, et ¢'est dans
ce codre que peuvent également survenir des lésions de la cavité buccale.
Essentiellement décrites chez des patients infectés par le VIH, elles réalisent des
ulcérations chroniques de la mugueuse buccale, du palais ou des gencives. Une
afteinte osseuse avec perforation du palais est possible. Les |ésions de cryplo-
coccose peuvent éire associées & des lésions de sarcome de Kaposi.
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Tableou 2.9
Principaus focteurs de risque de cryplococcose
Facteurs de risque Commentaires
* |nfection VIH * Taux de hocytes CD4 inférieur & 100/mm3

* B0 & 90 % des cos de cryptococcose sont

actuellement dus cu VIH
» Disparités selon les continents (5 % des pofients
VIH+ en Europe & 30 % en Afriquel

» Corficothérapie
» Traitements IMMUNOSUPPresseurs
. TFE:InLE]dnH:IHm d'organes

L] L}'m

phomes, maladie

de Hodgkin et hémopathies

» Coll

s Cirrho
* Sarcoidose

OgENOsEs
55

Le diagnostic repose sur I'examen microscopique et la culture du prélévement
ou 5::g|"emman anatomopathologique d'uneqninpsie ui révelent les volumi-
neuses levures capsulées. La localisation buccale de [Ll neoformans 3'inscrit
toujours dans le cadre d'une infection géﬂémliu.éa, méme si elle en est pur‘fuis
le signe révélateur. Un bilan d'extension doit donc &ire réalisé en milieu spé-
cialisé : systéme nerveux central (LCR), sang [hémocultures), urines. La recher-
che de 'antigéne capsulaire dans le sérum o une grande valeur diagnostique.
le traitement se sur les anfifongiques systémiques. L'amphotéricine B, la
flucyiosine et le Huconazele sont utilisés. Les schémas thérapeutiques et la durée
du traitement d'attaque (6 @ 10 semaines) varient selon le terrain et la forme
clinique. Chez les patients infectés par le VIH, un traitement d'entretien par flu-

conazole est nécessaire pour prévenir les rechutes.

2.2.3. Localisations buccales au cours des mycoses
a champignons filamenteux

2.2.3.1. Biclogie—épidémiclogie

Les champignons filamenteux, hyphomycétes et zygomycétes (Tableaux 2.1 et
2.3), sont des soprophytes co lites de I'ervironnement (Tableaux 2.10).
lls s'y développent sous forme m.ﬁﬁnenh et produisent en grande quantfité des
spores, structures de reproduchion de quelques microns de diométre qui dissé-
minent par voie oérienne, Linhalation de spores fongiques est donc permanente.
Chez les individus bien portants, |'appareil mucociliaire des voies aériennes et
les macrophages et polynucléaires ahvéolaires permettent leur élimination,
Chez certains patients frogilisés (Tobleau 2.11), ces défenses sont prises en
défaut, Les spores donnent alors naissance aux filaments mycéliens qui enva-
hissent le poumon. Le tropisme vasculaire des filaments va favariser leur dis-
sémination hé-muhﬁﬁne_ ous les lissus peuvent ainsi &tre atteints et notamment
la muqueuse buccale.

2.2.3.2. Clinique

Les aspergilloses sont dues & des hyphomycétes (Tableaux 2.1 et 2.3) du genre
Aspergillus. A. fumigatus est impliqué dans $0 % des infections humaines. Les

6l
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Tableaw 2.10
Résarvoirs d' Aspergilfus (et ouires champignons filomenteux) dons |"environnement humain
Réservoir Commentaires

Envirennement extérieur

* Sols : surface of rhizosphére
* Matiéres végétales en décomposition
® Foin ol gmins * Jusqu'a ¥ spores aspe illgires/m?

& Air

dans une élable contenant du foin maisi

(chantiers, travousx) * Jusqu'a 10¢ spores aspergillaires/m?
dans les samncﬁf‘suimn’r la destruction
d'un batiment por explosifs

Environnement intérieur

= Denrées alimeniaires {pain, Fruits, léqumes)
* Poussiéres de maison

* Tissus et meubles

* Terreau pour FI-I-I]I'II‘ES

Particularités liées a I'environnement hospitalier

* Faux plafonds * Précautions +++ en cas de trovaux
I:dépnsa  hrarvoux de cubh:ga-]

» Systémes de ventilation, climatisation et * Enfrefiens +4++ +

humidificateurs d'air * Protection des zones de travoux

» Trovousx = A proscrire dons les chombres des

* Terreau des plantes en pots patients & risque

* Air * Troitement de I"air pour les patients &

haut risque (filtration, SUFPrEssion,
rena ement)

» Flateoux repas * Contréler la contaminafion fongique

des plateaux destings aux patients a
risque ; proscrire le poivre ef les ogrumes

aulres espéces identihées chez 'homme sont A. flavus, A, nidulans, A, ferreus
et A. niger. Au niveau de la cavité buccale, les lésions aspergillaires réalisent
des ulcérations nécrotiques, douloureuses, parfois hémorragiques de la lan-
gue, du voile du palais ou des gencives. CE:& lésions peuvent s'élendre pro-
gressivement & |'hypopharynx et & 'épiglotte,

Plus rares, les fusarioses sont dues & des hyphomycétes du genre Fusarium. Les
espéces les plus fréquemment isolées sont F solani, F. oxysporum et F monili-
forme. Chez les patients sévérement immunodéprimés, ces champignans pro-
voquent des infections disséminées dont les manifestations sont proches de
celles des a illoses. Dans ce contexte peuvent survenir des ulcérations de
In cavité buccale ou de la langue qui sont susceptibles de s'étendre vers e
arynx,

L&?mmann}f-mses sont dues @ des zygomycétes (Tableau 2.1) appartenant le
plus souvent aux genres Absidia, Mucor et Rhizopus. Latteinte Euccnle 5'ins-
crit dans le cadre de lo forme rhinocérébrale, souvent due & Rhizopus oryzoe.
Ce tableau est décrit chez des diobétiques en décnmpan safion acidocétosique,
des transplantés, des patients atteints d'hémopathies malignes ou recevont des
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Tableau 2.11

Principoux focteurs de risques de mytoses invasives o chompignans flamenteux

Facteurs de risque

Facteurs généraux

& Meutropénie

* Immunosupprasseurs

* Corticothérapie

s Allogreffe de moelle csseuse
» Déficite héréditairas de la
fonction phagocylaire

* Infection VIH

* Décompensafion ocido-célosique

d'un diobéte
* Traitement par déféraxamine

Facteurs locoux

Commentaires

* Risque +++ d'outant plus impni:rtunl que la
neuviropénie est pr e ef prolongée

* Risque ougmenté avec lo dose et lo durée
* Cumul +++ de facteurs de risque

*» Réle modéré dans le déclenchement de

|’ﬂﬂpﬂfgi"ﬂ{:ﬂ ]

* Facteur risant des mucormycoses

rhinocérébrales

* Chélateur du fer et de Faluminium

mﬁm ; insuffisant rénal dialysé :
ur favorisont des mucormycoses)

* Tobogisme chronique

* Bronchopreumapathie
chronique obstructive

» Mucovicidose

* Rodicthérapie médiastinale
* Fibrose pulmonaire

» Caverne tuberculeuse

Tous ces facteurs diminuent 'efficacitg de o

barriére mucociloire, et renforcent la

colanisation des voies aériennes, en

mim ier par A illus. Cethe colonisation
rise lo survenue d'une infection invasive

en cos d'immunodépression.

Focteurs liés & I'environnement

Voir Tableau 2,10

Immunosuppresseurs. Au début, le

tient, fébrile, présente une zone de

nécrose extensive au niveau du palais et/ou de lo mugueuse nosale. Le
champignon s'étend alors par voie vasculaire et lymphatique, gagnant la face
(cellulite inflammatoire douloureuse), I'orbite (exophtalmie, cedéme palpébral,
ophtalmoplégie, ptosis, diplopie] puis le cerveau (pardlysies, froubles de
conscience ef décés), Absidia corymbifera peut donner des lésions ulcéra-nécro-
tiques chroniques de lo région pharyngée. Nous en avons observé un cas
chez un patient infecté par le VIH qui présentait une pneumopathie bulleuse
extensive afiribuée a A. © ifera. Une localisation aux gencives o été rap-
portée chez un patient présentant une hémopathie maligne. Enfin, des attein-
es muxilluluciufaas ont été décrites chez des patients sans déficit immunitaire,
U évolution t an étre favorable. Dans un cas suivi dans notre centre, |'atteinte
fongique s'est compliquée d'une surinfection par un actinomycéte (Fig. 2.12
et 2.13).

Penicillium marneffei est un pathogéne du rot de bambou en Asie. Uinfection
humaine est décrite chez des sujets immunndépriméﬁ, principalement au cours
de |'infection par le VIH. Elle est toujours associée 4 un séjour en Asie [Vietnam,
Loos, Thailande, Myanmar, Malaisie, Indonésie, Inde et sud de la Ching). le
tableau, fébrile, est dominé par des signes pulmonaires, des adéncpathies et
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Figure 2.12. Les mucormycoses : atteinte maxillo-faciale chez une patiente de 72 ans. Uensemble du
maxilloire est otfeint por infection fongique, compliquée d‘une surinfection par un achinomycéte (voir
aussi planches couleur).

L]

Figure 2.13. Les mucormycoses : otteinte maxillo-fociale chez une patiente de 72 ans. Lensemble du
maxillnire esf ofteint por linfection fongique, compliquée d'une surinfection por un oclinomycéte (voir
aussi planches couleur).
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des lésions cutanées. Des uleérations du voile du palais et de la mugueuse buc-
cale peuvent compliquer la pénicilliose & P marneffei.

2.2.3.3. Diagnostic de loborataire

Un examen anatemopathologique montrant Iinvasion des tissus par les élé-
ments mycéliens est la clé du diognostic de ces mycoses. Le prélévement par
écoyvillonnage de la lésion a une valeur d'orientation ; son interprétation doit
tenir compte du fait qu'une lésion non fongique peut &tve contaminée ou colo-
nisée en surface par des éléments fongiques. S'il n'est pas possible de rédli-
ser une biopsie (troubles de coagulation ; élat du patient], lidentification du
méme champignon par des prélévements superficiels répétés permet de refe-
nir sa responsabilité. Lanatomopathologiste doit &tre intormé de la suspicion
de mycose afin de mefire en ceuvre les colorations oppropriées [PAS,
Gomon-Grocott]. Laspect microscopique permet d'orienter le diagnostic

~ filaments de 5 um de diométre, réguliérement septés, & bords poralléles,
ramifiés a ung|e aigu : hyphomycéte, correspondaont le plus souvent &
A.?:ergiﬂus 5pp. ;

~ filaments de calibre irréﬂulier (5 @ 20 um}, peu ou pas septés, présentant
des ramihications & angle droit : mucormycose ;

~ éléments levuriformes intra-histiocytaires présentant une cloison centrale :
évoquer P marneffei, en sachant que le diognostic ditférentiel microscopique
peut &tre difficile avec une histoplasmose a Histoplasma copsulatum (voir
ci-dessous), une cryptococcose ou une leishmaniose,

Dans tous les cas, seule la culture permet |'identification. Ceci n'a pas qu'un
intérét théorique : le profil de sensibilité des champignons filamenteux aux
antifongiques est en effet variable. Un diagnostic précis permet de guider le
traitement de premigre intention.

Un bilan d'extension est toujours nécessaire cor tous les organes peuvent &ire
atteints par des embols sepliques au cours de ces mycoses invasives. Guidé
par la dinique, il comprend des hémocultures, un exomen du revétement
cutané, un bilan Ipu|mc:r1nire, neurclogique et cardioque (endocardite). Au
plan meléculaire, la détection du galactomannane aspergillaire dans le sérum
par une méthade Elisa permat un diognostic plus précoce de I'aspergillose, si
elle s'inscrit dans le codre d'un suivi régulier. La ploce des techniques de PCR
dans la stratégie de diagnostic nest pas encore parfaitement élablie.

2.2.3.4. Principes de traitement

le pronostic de ces mycoses reste trés sévére. Un diognostic rapide et un
troitement précoce sont essentiels, Si I'amphotéricine B intraveineuse reste le
traitement antifongique de référence, I'éventail s'est élargi avec les formulo-
tions lipidigues d'amphotéricine B, les triazolés (iraconazole, voriconazole]
ou les échinocandines [cos anginu]. Les schémas *hémpauliques ne sont pas 'E'S
codifiés et sont souvent adaptés a lo réponse au traitement. Dans les mucor-
mycoses rhinocérébrales, une exérése chirurgicale des tissus infectés est néces-
saire cor les antifongiques ne pénéirent pas dans les tissus nécrosés. En
fonction du terrain, le confréle de la maladie sous jocente [rééquilibration d'un
diabéte dans cerfaines mucormycoses ; sorfie d'oplasie chez un neutropé-
nique) est essentiel,
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2.2.4. Localisations buccales au cours des mycoses

a champignons dimorphiques

2.2.4.1. Biologie-épidémiologie
Ces chumplgmns 58 développenr sous forme de filaments sephes dans le milieu
extérieur et sous forme de levures dans les tissus humains. La contamination o
lieu par inhalation de 5p-'.‘.=rEs ou d'éléments mycéliens & portir d'un sol conta-
miné. || n'existe pos de transmission autochtone de ces agents en France métro-
polll'ulne Les ou zones d'endémie sont présentés dons le Tobleau 2.12. Les

champignons -m::rphrq.-a ont un potentiel pathogéne chez des sujets immuno-

::c:nmpafenfs Mais la co-infection avec le virus VIH ou un autre déficit immunitoire
sévére impriment & ces mycoses une gravité particuliére, marquée par le risque
de réactivation, une tendance & la disséminafion et aux rechutes.

Tableau 2.12
Aires de fransmission des mycoses o chamgignons dimorphiques responsables d'ulesrations buccales
Maladie/ Agent infectieux Répartition géographigue

Histoplasmose @ Histoplosma copsulotum  # Sud-est des Erats-Unis, en particulier
vallées du Mississipi et de 'Chia
(forte endémiciid)
* Amérique cenirale
o Coraibes {dont Antilles Maortinicue,
Guodeloupe)
o Amérique du Sud [dont Guyone francaise)
« Afrique centrale (cos sporadiques)
et Afrique du Sud, Madagascor
{cos sporadiques)
» Asie ! Inde, Sud-Est asiatique
I:T]'lul'lum::le Vietnam), Indanésia, F'|1|||pp|ne5
MNouvelle-Guinée, Japon
. P‘uc]['ique Sud [dont Mouvelle-Calédanie)

Paroceccidioidomycose @ o Conlinent américain, entre 207 lotilude

Parococridioides brosiliensis M et 35 ° latituge 5, porficuliérement dans
lelﬁ:::énes boisees, humides, de faible
citihpcle,

e 90 % des cas surviennent en Argentine,
Brésil, Colombie, Mexique et Vénazuela

Blastomycose & Blastomyces dermatitidis * Amérique du Nord : région endémigue
majeure _
= Sud-est des Etats-Unis, en porticulier
bassin du Mississipi et de 'Chio
b - Conoda : Quebec, Ontario, Canada
. Af‘rlque
- Maghreb
- Afrique oustrale
- Madogoscor
o Cos pnn:l‘uah . Mayen-Orient, Indle,
Guyone francaise, Mexique, Yenezuelo
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2.2.4.2. Clinique

L'otteinte de la bouche est ou premier plan (80 % des cas) au cours de la
poracoccidioidomycose & Paracoccidioides brasiliensis dont elle peut &tre o
manifestation révéf:lrice. Les lésions, souvent multiples, réalisent typiquement
des ulcérations granuleuses des gencives, du palass, des levres, du plancher
de la bouche, des joues et de la luette, accompagnées d'hypersialorrhée et
de douleurs & lo mastication et @ la déglutition. Les autres lésions sont des
ulcérations au fond irrégulier et rugueux ou des lésions hypertrophiques et
infiltrées des lévres ou de lo face interne des joues. Cette stomatite, d'évalu-
tion chronique, survient le plus souvent chez 'adulte sans déficit immunitaire
connu et est associée & une atteinte pulmonaire et ganglionnaire. Les paotients
présentant un déficit immunitaire cellulaire {in?acrinn VIH, maladie de
Hodgkin, corticothérapie, traitement immunosuppresseur] présentent des for-
meah iles sévéres, diffuses, rapidement extensives, dont le pronostic est
sombre.
Uatteinte buccale est également réquente au cours de la phase de dissémina-
tion de I'histoplasmaose & Histoplasma capsulatum. Dans la moitié des cas,
cette forme disséminée survient chez des patients immunodéprimés (infection
VIH, hé thies et lymphomes en particulier) et le pronostic est sombre. Le
tableau, Fégrile, associe typiquement une hépate-splénomégalie, des adéne-
thies, une atteinte digoasliva et pulmonaire, Uatteinte buccale, parfois révé-
africe, survient dans 30 a 50 ﬁes cos. || s'agit de lésions nodulaires ou
d'uleérations chroniques, infilirées ot indurées, & Eards surélevés, siggeant au
niveau de la langue, des lévres, du palais, des gencives ou du pharynx. La
mise en évidence d'une localisation buccale d'H. capsulatum doit systémati-
quement foire rechercher un déficit immunitaire,
Enfin, 'atteinte de lo bouche, sous forme d'ulcérations, survient dans 10 4 30 %
des cas au cours de lo blastomycose & Blostomyces dermatiticlis.

2.2.4.3. Diognostic de laboratoire

Le diagnostic des lésions buccales repose sur 'examen direct et la mise en
culture des prélévements réalisés & I'écouvillon et/ou sur 'examen anatomopa-
tholegique d'une biopsie. L'examen microscopique montre les éléments carac-
teristiques d'H. capsulatum (pefites levures infracellulaires de 3 @ 5 um de
diamétre, entourées d'un huﬁ:ac[air}, de P brasiliensis {levures arrondies a
double paroi, présentant un bourgeonnement mulfiple @ base étroite, aspect
en « roue de fimonier »), et de B. dermatitidis (grosses levures sphériques ou
allongées & double contour, avec site de bourgeonnement unique & base
large). Lo mise en culture des prélévements & 25' @ 30°C sur milieu de
Sabouraud permet d'isoler la forme filamenteuse en 10 & 30 jours. Ces cultu-
res sont dung&reusea car lo forme filomenteuse est contaminante ar inhala-
tion. Lo culure & 37°C sur des milieux enrichis [gélose au sang, gélose
cosur-cerveau) permet d'isoler la forme levure. Dans tous les cas, et particu-
ligrement chez un patient immunodéprimé, I'isclement d'un de ces agents fon-

iques au niveay d'une lésion de lo covité buccale doit foire réaliser des
Eémucultures fongiques et un bilan d'extension & la recherche d'autres sites de
dissémination.
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2.2.4.4. Principes de traitement

Le traitement antifongique est conduit en milieu fﬂéciulisé-. Les schémas théra-
peuliques re t sur Famphotéricine B et les dérivés ozolés (kétoconazale,
ilru:nnnzﬂ-i&i et varient avec les formes cliniques. Le traitement d'induction des
farmes sévéres repose sur I'omphotéricine B intraveineuse, 1| est suivi par un
iraitement de relais prolongé (& @ B mois) par azolé. Chez les patients infec-
ks par e VIH, un fraitement d'entretien est necessaire pour prévenir les rechutes.

2,2.5. Autres mycoses
pouvant provoquer des atteintes de la cavité buccale

2.2.5.1, Géolrichose

Lo géotrichose est due & des hyphomycétes cosmopolites du genre
Geolrichum. Les espéces G, copitatum et G. clavatum sont des saprophytes du
tube digestif et des voies oériennes chez I'homme. Lisclement en culture de ces
champignons au niveau de la bouche doit donc &fre interprété avec précou-
tions. Comme pour Candida, la langue noire villeuse a parfois été imputée &
Geolrichum, mais nous avons vu que 'origine de ce syndrome n'est probo-
blement pas fongigue. Des amygdalites & Geolrichum ont été décrites et de
rares cos de muguet buccal imputés au seul Geotrichum ont été rapportés.

2.2.5.2. Trichosporon

Les Trichosporon sont des levures cosmopolites, saprophytes habituelles de la
peau, Elles peuvent p ver des infections supan‘ir;iell};s de la peau et des
phanéres, ainsi que des intections hématogénes chez les potients immunodé-
primés. Une observation de trichosporonose avec muguet buccal ef abeés
dentaire a été rapportée chez une patiente afteinte de leucémie aigué,

2.2.5.3. Rhinosporidiose
La rhinosporidiose est une infection granulomateuse chronique due &

Rhinosporidium seeberi. Ce champignon n'est connu que par sa phase para-
sitaire hssulaire, sous forme de sphérules de 10 & 300 um contenant des spo-
res. Décrite en Inde, en Amérique latine {Brésil, Argentine) au Mexique, au
Texas et dans quelques régions d’Afrique, elle réalise une polypose muqueuse
nasale et palpébrale. La |ungu&, le pﬂt?c:is. et la luette peuvent éfre atteinis sous
forme de lésions granulomateuses sessiles ou polypoides.

3. Conclusion et synthese

Le spectre des agents parasitaires et fangiques susceptibles de provoguer des
lésions de la cavité buccale est done particuligrement large. Deux criteres sont
importants pour orienter le diagnestic : le terrain du patient et la notion de
voyage anterieur. Les Tobleaux 213, 2.14 et 2.15 présentent ainsi une syn-
thése des principales infections & envisoger selon que le patient est ou non
voyageur et/ou immunodéprimé. Les investigations doivent également tenir
comple de la pﬂssibﬂiré de surinfection bactérienne et de F'existence d osso-
ciations morbides [association Kaoposi-mycose chez un patient infecté par
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Tableav 2.13

Principoles infections parositaires et fongigues évoquées devant une lésion buccole chez un voyogeur bien portont

(condidese araphoryngée excue)

Forme ::|inique

Ulcération

Eticlogie

* Leishmaniose

* Parococcidioidomycose

» Aulre mycose & chompignen dimorphique
"gykln‘En'l‘ﬂ

® |nfection & Go putchrum

Lésian nodulaire

Douleur

Réaction inflammatoire oiguié

i

. ki

e Trichinellose

® necion & Gengylonema pukhrum

» Trichinellose [douleur prolongée)

» Anisakiose (douleur aigué

* Halzoun @ Linguotula serrata ou Fosciolo
hepatica

. Senmh;n de curp_r. étrangear mabile

* Infection a Gongylonema pulchrum

» Llogochilascariose & Lagochilascoris minor

Sillon « Infection & Gnngyhnem puichrum

Abcis *» logochiloscariase @ Lagochilascaris minor
Tableou 2.14
Principales infections porositoires et fongiques évoquées devant une lésion de la covité buccole chez un pafient
immunodéprimé

Infection Agent(s) responsable(s) Commentaires

Candidose Formes clinigues : voir Tableau 2.6

* Candida albicans

* Candida non-albicans )

Cryplococcose * Typiquement : ulcérafion

» Cryplococcus neotormans

C-humpignnns dim Iques

. mrgpd' idioides f iliensis
* Histoplosma copsulafum

* Blastomyces dermatifidis

Champignons filomenteux
* PALICGTTT

* Aspergillose

& Fysoriose

* Penicillium marneffei

# Faire un bilan &' extension

* Voyage hors mélropole +++, voir Tableau 2,12
» Typiquement : ulcération
» Faire un bilon d'extension

* Llcérations ou lésions ulcéro-nécrotiques
{mucormycoses en particulier)
* P marnaflei : séjour antérieur en Asie
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Tableau 2.15

Infections parasitaires et fongiques possibles devant une lésion de lo cavité bueeole chez un patient bien partont
n'oyont pas quitié ko métropole

Infection Commentaires

Condidose * Formes cliniques : voir Tableau 2.4
* Facteurs fovorisants : voir Tobleou 2.5

Mucormycose * Afteinte Irés rare chez un immunocompétent
L] U|¢;éruti:;||15, basions F|LIFIJ!-E'I1|-E'S-

Anisokiose » Tobleou douloureux oigu oprés consommation de poisson cru ou
peu cuit

Trichinellose * Douvleurs de lo bouche et trismus

* Dernidres épidémies dues & ko consommation de viande de cheval

Cysticercase * Risque exceptionnel en France ; uniquement si contoct avec un
sujet porfeur de T solium
* Lésion noduloire

- reom - b Tl = -

le VIH). Enfin la localisation buccale, on I'a vu, est rarement la forme clinique
s p|us fréquente ; un bilan d'extension s'impose done en cas de parasitose ou
de mycose de la sphere bucco-pharyngée.
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Chapitre 3

Infections virales
et chirurgie bucco-dentaire

Daniel Perrin

Virus présents dans la cavité buccale
Virus responsables d’infection chronique
Condvite a tenir devant une suspicion d’infection virale




Binfﬂgia uppfiquéﬂ éla thimrgie bucco-dentaire

Le chirurgien-dentisie peut, par son exercice, cotoyer des pofients atteints d'in-
fections virales aigués dont le site de multiplication primaire est lo cavité buc-
cale. Il pourra aussi traiter des patients porteurs d'infections virales chroniques,
hépatites B, C, D (HBV, HCV, HDV), ou de l'infection & virus de I'immunodépres-
sion acquise (VIH].

Dans ce chapitre consacré & la virologie, nous allons décrire successivement
les virus pouvant &tre présents dans lo solive, mais oussi ceux pouvant étre
présents dans le sang. Mous verrons ensuite les Moyens diugnus’riques que peut
utiliser le praticien pour faire le diagnostic de ces infections virales, Enfin, nous
envisagerons toutes les précautions a prendre dans |'exercice de I'odontologie
en vue d'effectuer des soins a |'abri cr]es risques de contaminations virales.

1. Virus présents dans la cavité buccale

Beoucoup de virus ont comme site de multiplication primaire les muqueuses rhi-
ryngées. || s'ogit de foutes les infections respiratoires |grippe, paro-
influenzae, virus respiratoire syncytial], virus responsobles d'énanthéme
[rougecle, rubéole, & * herpésvirus), virus des oreillons, adénovirus, entéravirus,
Les risques de lao contamination virale par ces virus sont équivalents & ceux ren-
contrés dans la population générale si le praticien ne porte pas de masque, et
sont inkérieurs s'il en porte un. Il n'est pas de notre propes dans un tel chapitre
de passer en revue toutes ces infections viroles et d'en exposer le diagnastic. Les
praticiens intéressés se référeront & des ouvrages de virclogie médicale.

1.1. Virus associés a des lésions buccales spécifiques

La multiplication de certains virus dans la sphere buccopharyngée peut s'ac-
compagner de lésions virales caractéristiques souvent sous forme d'éruptions
vésiculeuses dues dans lo mojorité des cas oux entérovirus et herpésvirus, Les
lésions qui ont un aspect verrugqueus sont dues au papillomavirus.

1.1.1. Entérovirus

Les genres Enterovirus comprennent un grond nombre d'ogents pathogénes
associés & des manifestations cliniques trés diverses, (systéme nerveux central,
peau el mugqueuses, arbre respiratoire). La gravité des infections d entérovirus
et & poliovirus est trés variable allant des formes asymptomatiques (les plus
nombreuses) oux formes paralytiques gravissimes pour les paliovirus.

La clossification des entérovirus est complexe en raison d'un grand nombre de
sérotypes décrits [plus de 65). Au sein du genre Enferovirus, il existe plusieurs
genres : les genres poliovirus, coxsackievirus A et B, echovirus et « enterovi-
rus non classés ». Récemment, cette classification a été remaniée par le Comité
international de taxinomie des virus. Nous gﬂfdemns. dans ce :hnpilr& V'an-
cienne dénomination qui est sirement plus parlante pour des non spécialistes
en virolegie. Les signes cliniques sont résumés dans f:]q::blenu 3.1.

Parmi les lésions coles associées aux entérovirus, I'herpangine est une
infection survenant plutét chez les enfants. Elle se traduit par une dysphagie,
parfois des roubles digestifs, et par une éruption vésiculeuse sur le pharynx



Infections virales et chirurgie bucco-dentaire

Tobleaw 3.1
Principoux syndromes associés avec les différents groupes de virus constituont lo fomille des entérovirus
Poliovirus Poliomyélite antérieure aigué
Coxsackievirus A ine
mﬂf main-pied-bouche (A1)
Conjonctivite hémorragique [A24)
Coxsackievirus B Myocardite/ péricardite
Maladie de Bornhalm ou pleuradynie
Hépatite
Echovirus Exanthéme de Boston [EI&)
Entérovirus 68 Bronchiolites
Entérovirus 70 Conjonctivite hémorrogique
Entérovirus 71 Paralysie
Malodie main-pied-bouche
[Fig. 3.1). Elle est généralement associée au virus Coxsackie du groupe A
[types 2, 3, 4, 5, &, 10, 22), mais parfois & d'outres entérovirus.
Dans cette famille virale, il faut signaler aussi le e main-pied—-bouche,

souvent associé au coxsackie A 16. Il se maniteste par de petites vésicules
tapissant la cavité buccale concomitante & des ions vésiculeuses similai-
res rencontrées sur les mains et sur les pieds (Fig. 3.2A, 3.2B et 3.2C).

Figure 3.1, Lésions buccales corochéristiques d'un herpangine (voir aussi planches couleur),

15
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Figure 3.2. A., B. e C. Vésicules buccales coroctéristigues du syndrome main—pied—bouche (voir oussi
plonches couleur).

Principe du diagnostic : dans le cos des deux affections citées ci-dessus, seul
I'isolement viral @ un intérét. Il se fait généralement dans des laboratoires spé-
cialisés, soit par isolement du virus sur culture cellulaire, soit par recherche
directe du génome viral par PCR,

1.1.2. Herpésvirus

Les herpés simplex sont de gros virus & ADN enveloppé. Uenvel virale
confére une fragilité & la B|'li-:|..||a virale qui ne pe?ﬁp:;mﬂer a 'F;#é-rieur
d'une cellule. Ceci signifie d'un point de vue épidémiclogique que ces virus ne
pourront étre transmis que de maniére directe.
La famille des herpésvirus comprend un grand nombre de fomilles, genres et
types.
Les herpes responsables d'infection chez 'homme sont regroupés en trois
sous-familles selon leurs propriétés physico-chimiques et biclogiques. Les
A inae regroupent les h simplex 1 et 2 [ou herpésvirus humain
1 et 2), le virus de la varicelle et du zona, (ou herpésvirus humain 3). Les
virinae sont : le cyfomégalovirus, (ou herpésvirus humain 5), les her-
svirus humains 6 et 7. Les Gammaherpesvirinae regroupent le virus Epstein
rr, [ou herpésvirus humain 4] et I'herpésvirus humain 8. Certains virus sont
associés @ des lésions buccales carackéristiques. Le virus le plus souvent rencontré
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dans 'exercice odoniclogique est I'herpes simplex de type 1 (HVH1} mais d'au-
fres herpésvirus peuvent étre refrouvés au niveau de la sphére bucco-pharyngée.
Les herpésvirus sont responsables d'infections virales persistantes, Aprés la
prime-infection, souvent asymptomatique, le virus atteint son site de latence et
persiste dans 'orgonisme sous forme non infectieuse d"ADN épisomal. Les
sites de latence varient suivant les virus, systéme nerveux ou systéme lympho-
cytaire. Occasionnellement, les virus vont se multiplier & nouveau @ partir de
leur site de latence, on parle alors de réactivation virale ou de réinfection
endogéne. Si la réinfection endogéne est associde & des signes cliniques, an
parle alors de récurrence.

1.1.2.1. Herpes 5imp|e:r. de type 1 [HVH1)

La porte d'entrée du virus est généralement la cavité buccale. Le virus s’y mul-
tiplie dans 90 % des cos de maniére asymptomatique. Trés rarement (5 @
10 %), il sera associé avec des signes diniques de gingivostomatite. Au cours de
sa mulhiplication, le virus va otteindre les terminaisons nerveuses sensilives ef
cheminer alors par voie neuronale ceniripéte vers le ga lion de Gasser o il
établit une infection latente. Sous 'effet de divers stmuli, le virus peut e
réactivé, les particules virales sont transportées vers la périphérie ol elles se
multiplient : c’est I'herpés lobial récidivant. Cette récidive peut étre associée a
I'apparition de vésicules ou éire fotalement asympiomatique (Fig 3.3). Les signes
dliniques de ce virus dermo-neurctrope sont résumés dans le Tableau 3.2, Lo
ﬂi&n?immmuﬁm herpétique est faite de multiples vésicules tapissant lo totalité
a muqueuse buccale pouvant entrainer une géne @ I'alimentation nécessi-
tant parfois I'hospitalisation des jeunes enfants pour syndrome de déshydra-
tation [Fig. 3.4A et 3.4B). les vésicules de I'herpés lobial récidivant sont
unilatérales, limitées en un uet localisé sur la jonchion cutanéo-muqueuse
des l&vres, mais on observe parfois une localisation sur la narine, la pommette,
le merton ou la cavité buceale (Fig. 3.5A et 3.58).
Le diagnostic virologique se fait généralement dans des laberateires spéciali-
sés soit par isolement du virus sur culture cellulaire, plus rarement par recher-
che directe du génome virol par PCR.

1.1.2.2. Varicelle-zona

Le virus de la varicelle et du zona (VZV) est dermo-neurctrope. Lexpression
clinique de la primo-infection est la varicelle, le zona correspond & la récur-
rence. Lo transmission du virus lors de la varicelle se fait par voie cérienne.
Lodontologiste doit étre conscient de ce mode de confamination dans son
exercice quotidien. Cette maladie de l'enfance se monifeste par une éruption
vésiculeuse généralisée de Fensemble du corps et bien souvent de la cavité
buccale éﬁg. 3.4). La varicelle ne présente gucun carackére de gravité sauf
chez 'adulte, en particulier la femme enceinte, 'immunodéprimé et le nou-
veau-né. A lo ditférence des autres herpésvirus, la wricaﬁe grésﬁnh une
expression clinique apparente dans pratiquement fous les cas. Comme ['her-
pes simplex, le aﬂ"' va persister dans Forganisme. Dans un premier temps, les
virus vont migrer,  partir de la peau vers les ganglions sensitifs, le long de la
colonne vertébrale et vers les ganglions 5ansiﬁﬁn§ai nerfs criniens en parti-
culier le ganglion de Gasser. Ce dernier est le passoge obligé s'il y o des
lésions dans la cavité buccale. Une infection latente s"établit dans ces différents
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Figure 3.3. (yde biologigue du virus herpes simphex type 1. Aprés contamination, I'H5V- Tse multiplie ou
niveou de lo porte d'entrée, lo gingivostamatite, est ln forme ba plus grave, elle ne représente que 10 %
des cos, dams 90 % des cos o prima-infection est asymptomatique. Lo multiplication cwlanéa-mugueuse du
virws be place en contact ovec les lerminaisons nerveuses sensitives. Il vo re transporté por vose nevronale
vers ke ganglion de Gasser ; il s'ésablit olors une infection latente dans le corps cellulaire des neurones
sensilifs. Lors de lo réoclivotion, les parficvles virales sont transportées vers lo périphérie por vole
neuronale vers le site cutonéo-muqueux de lo primo-infection ou elles vont se multiplier. Cethe réinfection
endogéne peut éfre symplomotique (récurrence d'herpés lobiol), o osymplomotique {simple excrétion
salivaire d'HSY-1).

sites. Lo réactivation appargitra ou niveau d'un seul ganglion, généralement
de nombreuses années oprés lo primo-infection, elle se monifestera par une
éruption vésiculeuse douloureuse le long du dermatome correspondant
{Fig. 3.7). Dons la majorité des cas, le zona se situe sur un espoce infercostal
mais il existe aussi des formes cliniques de zona dérivant de la branche sen-
sifive du nerf focial (Vi bis) ou du trijumeau [VIV2V3) {Fig. 3.8A). Dans ce cas,
en plus des lésions cutanees du visoge, des lésions vésiculeuses dans la covite
buccale pourront appargitre (Fig. 3.8B).

Le diognostic d'une voricelle ou d'un zona intercostal est essentiellement cli-
niquﬁ& dingnusfic virdngiqua atont purl;r_'uis réservé o des formes c|iniques
de zona ophtalmique, facial ou auditif. On utilise dans tous ces cas soit iso-
lement viral sur culture cellulaire, soit la recherche de génome viral par PCR.

1.1.2.3. Virus d'Epstein-Barr {EBV]

Lo primo-infection est dans 95 % des cos asymplomatique et associée 4 lo
mononucléose infectieuse dans 5 % des cos. Les réactivations sont d'une
maniére générale asymplomahques chez l'immunocompétent alors que des
syndromes lymphoprolitératits associés & ce virus peuvent s'exprimer chez le
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B
Figure 3.5. A. Lésions de récurrence herpéfiques intro-buccales. B. Lésion de récurrence herpétique
cutonéo-muqueuse (voir oussi planches couleur).

sujet immunodéprimé dont la forme la plus fréquente est le lymphome B

(Fig. 3.9).

I.':ﬁonblogisﬂ est parfois confronté @ la mononucléose infectieuse apparai-
ssant chez |'immunocompétent, et la leucoplasie orale chevelue prolitération
bénigne rencontrée chez le sujet atteint de SIDA

Lo mononucléose infectieuse (MNI) survient essentiellement chez I'odolescent
et 'adulte jeune, avec un pic entre 15 et 25 ans. La hiévre est cccompognes
d'une angine dans p|us de BO % des cas. Celle-ci est d'intensité varichle [de
I'angine rouge & l'angine & fausses membranes), particuligre par sa tenacité
et ses signes d'accom ents : adénopathies genéralisées, asthénie impor-
fante, ie, rash cutané survenant dans % des cas apres adminis-
tration d'ampicilline, sans qu'il s'ogisse d'une réelle allergie.

La leucoplasie chevelue de la langue Huilm::lﬂ, surtout lors des immuno-
déﬁnminna séveres. Elle comportoit une ion chronique d'EBY par les
cellules épithéliales de la langue. Des siries blanchétres, verticales, paralleles,
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Figure 3.6. Varicelle : énonthéme et vésicules avec érosion polotines (voir oussi plonches coulsur),

Infection Infection

Prima-inféction latente ek
[ i Réactration |
UE;Iiﬁ[h;j:W : du virug & partir i
sndraling : des cellules -
genéralisés . Fitomdin |
: sensitii .

Persistance du :

Ganome viral Migration vers

Migration du VZV circularisé dans les ) ; e site cutansd

Figure 3.7. Cycle biologique du virus de lo voricelle of du zona. La primo-infection est ossodié @ une
virémie. Hle se troduit por une éruption vésiculeuse généralisée. Une infection latente <installe alors les
ganglions nerveux sensififs, créniens et rachidiens. Lo réodivafion de |'infedion, dons un de ces gonglions,
entraine une éruption vésiculeuse locolisée o lo zone sensifive sous le contrile de ce gonglion, ¢'est le zona.

vers les ganglions Ganglions sensitis ' |
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B
Figure 3.8, A. Tona focial. B. Lésions buccales d'un zona bucco-focial {voir oussi planches couleur).

Figure 3.9. Lymphome intra-buccal chez un patient immunodéprimeé (voir aussi plonches coulewr).

atteignaient le bord de la langue, avec extension possible & la face ventrale
(Fig. 3.10). is Futilisation de la trithérapie et la diminution du nombre de
sujels atbeints d'imm dnression profonde, |'n-dunmbgist& est de moins en
moins confronté a ce type de pathologie. Le diognestic virologique est essentiel-
lement sérologique.

1.1.2.4. Herpésvirus humain 8 (HHV-8)

'herpésvirus  humain B (HHV-8) apportient & lo sous-fomille des
Gammaherpesvirinae, les virus de cette sous-famille sont tous transformants.
L'HHV-8 est maintenant clairement associé @ foutes les formes épidémiclo-
giques de la maladie de Kapesi, & lo maledie de Castleman dans sa forme
multicentrique, et aux lymphomes des séreuses,
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Infections virales et chirurgie bucco-dentaire

mllﬂ. Lisions coroctéristiques d'une leucoplosie aigué chevelue de lo langue (voir oussi plonches
)

Le sorcome de Koposi mimaﬁ:u‘mdunn‘qﬂmianﬂuchnthpmumhs

mugUeuses.
En bouche, le sarcome de Kaposi se présente comme une lésion rouge viclacée
plane ocu site localisée ou palais ou sur les gencives (Fig. 3.11). Les
deux tiers nes présentant un sarcome de Kaposi buccal rapporfent
des douleurs, de l'inconfort, de la difficulté & s'alimenter ou encore un probleme
d'esthétisme. Le sarcome de Kapesi fait partie des critéres diagnostiques du
sida. Pour les mémes roisons que la leucoplasie chevelu, aujourd'hui il est
exceptionnel de rencontrer ce type de ligison.

1.1.2.5. Cytomégalovirus humain (CMVH)

Chez I'immunocompétent, lo prime-infection est asymptomatique dans la
majorité des cas, parfois les symptémes sont semblables & un syndrome mano-
nl.d:lléosiql.u- linfection materno-festale est la iére cause d'infection virale
congénitale, elle est rare mais peut étre léthale ou loisser de lourdes séquelles
neurologiques. Linfection périnatale beaucoup plus fréquente o des consé-
quences moins graves sur le nouveau-né, A coté de cette transmission verti-
cale, le CMVH peut &tre transmis par la salive, le sperme, les secrétions
vaginales et le sang. Les manifestations cliniques les plus fréquentes chez |'im-
munodéprimé sont la rétinite qui se traduit par une perte de vision ressive
et des ulcérations digestives, visibles également dans la cavité buccale. Ces
ulcérations l:f"mpqc! cphhdd:u se situent sur la mugueuse libre au niveau du
vestibule ou du plancher. Depuis l'instouration des trithérapies qui permettent
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Figure 3.11. Lésions coroctéristiques de Koposi intro-buccal (voir oussi planches couleur).

une restauration partielle de |'immunité, ces manifestations cliniques sont
heuuﬂaulﬂpar“ rnninli. n[::hrésmti;gs o 4 L o
Généralement, |'odontologiste ne fait pas d'investigation biologique pour faire
le dingmﬁc d'une infechion & cytomégalovirus. Eﬂ ﬁmm se rop-

une part de la relation étroite entre immunité cellulaire et infection a
CMVH et d'autre part de la présence de ce virus dans la solive et le sang chez
plus de 50 % des patients.

1.1.3. Papillomavirus humain (HPV)

les pepillomavirus humains comportent plus de 100 génotypes. lls sont
responsables de lésions fréquentes de la peau et des mugueuses, générale-
ment bénignes [verrues, condylomes). les condylomes buccoux 58
présenter comme une excroissance en « chou-fleur » ou tout simplement res-
semblant @ une verrue (Fig. 3.12A et 3.12B). les condylomes acuminés ont
souvent comme agent élio?ngique les HPV de types 4, 11 et 16 Les verrues
sont associées aux HPV 2 ou 4. Certains génotypes sont asseciés @ des carci-
nomes du col utérin, d’autres ont &té détectés dans des cancers cutanés ou des
cancers Tq:-'lﬁum'lni'tiﬂ de I'oropharynx survenant chez des patients immuno-
déprimés ou immunocompétents. Le réle de ces virus dans |'oncogenése reste
@ démanirer

les données cliniques, cytologiques et histologiques constituent |'essentiel du
diagnostic classique aprés I'exérése du papillome. Le diagnostic virclogique
repose sur la défection et le typoge du génome viral par des techniques de
biclogie moléculaire.
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Figure 3.12. A. Papillome intrabuccal. B, Popillome sur le vermillon de la lévre supérieure (voir oussi
planches coulewr).

2. Virus responsables d’infection chronique

2.1. Virus de I'immunodéficience humaine (sida)

le s d'immunodéficience ocquise o éé décrit lo premiére fois en
1981 chez de jeunes homosexuels américains. Les deux virus sables du
sida, le virus de I'immunodéficience humaine 1 et 2 (VIH-1, VIH-2) ont été iso-
lés en 1983 et 1986,

Les VIH virus appartiennent & la fomille des Refroviridoe, et sont responsables
d’une infection virale persistante chronique. Les VIH ont une enveloppe dérivée
de lo membrane cytoplasmique, ils sont fragiles, ne persistent pas dans
I'environnement et seront donc transmis por contamination directe, par voie
sexuelle, sanguine et materno-fostale.

2.1.1. Cycle biclogique dans la cellule

Aprés pénétration du virus par fusion des membranes cellulaires et virales, la
copside virale pénéire dans le cytoplasme cellulaire et on assiste au phéno-
méne de rétrofranscription qui va Iarnduire des ADN double brins viraux @
partir de I'ARN de la parficule virale.
Ces ADN double brins vont alors migrer vers le noyau et s'intégrer @ I'ADN
de la cellule héte, On uppaﬁu irus la totalité de 'information virale inté-
grée sous forme d'ADN dans mym cellulaire. C'est & partir de ces ADN
vont étre transcrits des ARN messogers viraux. Il faut signaler ici que ces
Nm sont transcrits par les ribosomes, d'abord en grandes protéines, puis
seront scindées par des protéases d'information virdle, en protéines de struc-
ture mature de plus petite faille. Ce mécanisme spé:i['igtve de maturation des
protéines par des protéases virales a éé exploité pour élaborer des antiviraux
spécifiques que sont les anfiprotéases. A la fin du eycle réplicatif, les ines
s'assemblent entre elles, incorporent les ARN génomiques pour donner la
nucléocapside virale. Le virus va &tre expulsé de la cellule par bourgeonne-
ment de la membrane cellulaire (Fig. 3.13).
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Figure 3.13. (ycle de réplication du virus VIH dons lo cellule. Aprés pénétration dars le cytoplasme
cellulaire, I'ARM viral va étre tramserit en ADN par lo transcriptase inverse. Une fois intégré dans 'ADN
tellulire, I'ADN provirol est transcrit en ARN messogers et en ARN génomigue. Lo traduction d'ARN
messagers donne d'une part le complexe protéique gog/pol et d'autre part la proteine env. Le civage de
la protéine gag/pol est effectué por la protéase virale (outodivoge). Aprés assembloge le virus est libéré
por bourgeonnement {voir oussi planches couleur).

wirli

2.1.2. Cycle biologique chez 'homme

Lincubation de la maladie serait de deux é six semaines, mais la prime-infec-
fion est souvent asymplomatique. Néanmoins, on peut observer dans 30 a
40 % des cas un syndrome non spécifique avec des signes de mononucléose ou
des signes n&urn|ngiquas.. Aprés primn-inhcﬁnn, g|n::| réponse immunitaire
humorale est tardive (2 @ 4 semaines), les anticorps dans certains cas ne vont
étre détectables que 3 mois aprés le contage.
Aprés cette premigre phase, s'établit une Fﬁms& de latence clinique asympto-
matique qui peut durer de & & 15 ans. Durant cette période, le virus continue
a se multiplier, on le retrouve dans le sang ce qui rend le sujet infecté conta-
giﬂlx. Le passage & la phase symptomatique de la maladie est concomitant
‘une baisse du toux des CD4 avec augmentation de la charge virale, d'une
perte de poids et des signes d’infections opportunistes, candidoses, infections
a herpésvirus, sarcome de Kapesi (uniquement chez les homosexuels), myco-
boctérioses (tuberculeuses puis atypiques), pneumocystose (pneumopathies
dues & Preumocyshis :an'nﬁﬁ elc, !Fig. 3.14).

2.1.3. Principe du diagnostic

La recherche des anticorps anti-VIH (Ac anti-VIH] est la méthode de choix
pour le diagnostic d'une infection & VIH chez I'adulte. La législation francaise
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Figure 3.14. Evalution des lymphocytes (D4+, de la charge virole YIH plosmatique et d lo réponse
immunitaire ou cours de |‘infection VIH,

oblige I'utilisafion de deux tests sérologiques simultanés pour le dépistage des
anticorps. Un de ces deux tests sérologiques doit rechercher & la fois des anti-
corps confre le VIH-1 et contre le VIH-2. Si un de ces deux tests est positif, il
faut obligatoirement confirmer ce résuliat par une autre mélhnduﬁ:gie de
détection des anticorps : le Western Blot. Si le test de confirmation est positif,
un second prélévement doit étre prescrit afin de confirmer ce premier résuliat.
[Fig. 3.15).

Lc:E»Idélec'riun directe du virus ou de son génome est réservée & des cas parti-
culiers telle la mise en évidence de transmission materncfeetale. La quantifica:
tion du nembre de parficules virales circulantes ou charge virale permet de
suivre I'évolution de la moladie et Fefficacité des traitements antirétroviraus.
Elle peut renseigner |'odentologiste sur I'importance des risques de contami-
naticn

2.2. Virus des hépatites

De nombreux virus sont ossociés & une symplomatologie hépatique, parmi eux
les virus des hépatites A, B, C, D et E. Mous ne irgiterons dans ce paragraphe
que les virus responsables d'hépatites chroniques et de ce fait présents d!:ns
le sang. Il s"agit des virus des hépafites B, C ef D.

2.2.1. Virus de I'hépatite B

Le virus de I"hépatite B est un virus & ADN circulaire, portiellement bicaténaire,
enveloppé, |:|~:::|p:mrp|'1&. U'infection par I'HBY constitue un probléme de santé
publique mondial. Le réservoir du virus semble strictement humain. En Asie ef
en Afrique, il existe une forte prévalence d'infections chroniques (5 & 10 %)
dans la population générale, la chronicité s'établissant facilement lorsque la
contamination survient trés 15t En Occident, la préml&n:a et p|u5 faible, de
I'ordre de 0,1 & 0,5 % avec deux principoux modes de contamination : la veie
sexuelle et la voie sanguine,
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Figure 3.15. Evolution des différents marqueurs virologiques ou cours de by primo-infection por le VI
en |'obsence de troitement {voir oussi plonches coulewr)

2.2.1.1. Cycle bislogique au niveau cellulaire

Le virus pénetre dans les hépatecytes par l'intermédiaire de récepteurs spéci-
fiques. LADN est libéré dans le noyau. La transcription est nucléaire, élabo-
rant des ARN messagers responsables de la synthése des protéines virales et
un ARMN prégénomique.
Les protéines de capside se rassemblent autour de ce prégénome dans le oyto-
lasme tandis que F'ADN polymérase (P) recopie par transcription inverse
‘ARM en un brin d'ADN qui sera par la suite transformé en ADN bicaténaire.
Lensemble (capside + ADN] s’enveloppe & la surfoce du reficulum endeplas-
migue (Fig. 3.16). On note, dans ce cas de réplication, une activité réverse
transcriptase comme dans le cas des rétrovirus mais sans intégration du
génome viral dans le génome cellulaire.

2.2.1.2. Cycle biologique in vivo

Linfection par I'HBV est responsable d'hépatites aigués et d'hépatites chro-
niques. Sa gravité est essentiellement lide & |'évalution possible de I'hépatite
chronique vers la cirrhose et le carcinome hépato-cellulaire.
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Figure 3.16. Cycle réplicotif du virus de I'hépatite B.

I'hépatite aigué est symptomatique dans 20 % des cas. Lincubation est lon-
gue, en moyenne de 10 semaines & é mois. On considére que 5 & 10 % des
sujets infectés par 'HBV développent une infection chronique qui est le plus
souvent asymptomatique, associée ou non @ des fransaminases élevées. Les
risques d'infections fulminantes existent dans moins de 1 % des cas (Fig. 3.17).

2.2.1.3. Principe du diagnosfic

Le diagnostic virologique spécifique associe la mise en évidence de compo-

sants du virus (anfigéne ou génome) et la recherche d'anticorps sériques. Ces

marqueurs spécifiques de l'infection @ I'HBV (antigénes ou anticorps) sont

recherchés dans le sérum (Fig. 3.18A et 3.18B). 87
En général, 'antigéne HBs apparait 2 & & semaines avant le début des symp- ——
témes cliniques, et 2 & 12 semaines aprés la contamination wirale. le dio-

gnastic est fondé sur 'utilisation de deux margqueurs : 'antigéne HBs et les Ight

anti-HEc,

Le virus de I'hépatite B se réplique activement pendant la phase uiguﬁ de I'hé-

patite. La phase aigué est associée @ la détection dans le sérum des patients
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Figure 3.17. Différantes situations pothelogiques ou cours de l'infection por le virus de Ihépatite B,
L'infection par 'HBV est responsable d'hépotites oiquis et d hipotites chroniques. Uhépatite aiquié est
symplomafigue dons 20 % des cos. 5 6 10 % des sujets infectés por IHBV développent une infecfion
chronigue, Les risques d'infections fulminantes existent dons moins de 1 % des s,

de marqueurs de réplication {ADN viral, Ag HBe). la réponse immune débu-
lera par I'apparition des IgM anti-HBe et des IgG anti-HBe qui sont délectés
dés le début de lo mu|n§|'e clinique. Lo guérison surviendra lorsque les
margueurs de réplication auront disparu et que lo répense immune compléte
sera élablie {anticorps anti-HBs, anti-HBe, IgG anti-HBe),

'hépatite chronique est caractérisée por un taux élevé des transaminoses
sériques associé a la persistance de I'anfigéne HBs, de l'antigéne HBe et de
I"ADN wviral. Lo présence des marqueurs antigénes HBe ou ADN viral sont les
temoins d'une réplication virale active et d'un risque plus important de conta-
mination. Le diagnostic non spécifique, utile au suivi des infections chroniques,
comprend généralement la réalisation de tests hépatiques et éventuellement
une ponchion biopsie hépatique.

2.2.2, Virus de |"hépatite D

Le virus de I'hépatite D (HDV] est un petit virus satellite du virus de 'hépatite B
(HBY). Lo nucléacapside virale est constituée d'un ARM circulaire simple brin
et de deux protéines de 24 et 27 kDa portont I'antigénicité Delta (Ag HD). Une
infection & virus Delta, ne peut étre envisogee qu'en cas d'infection simulionée
ou au préalable par le virus de 'hépatite B,
l'expression clinique, hépatite aigué ou hépatite chronique, est voriable mais
habituellement plus sévére que lors des autres hépatites virales. le diagnostic
se sur lo mise en évidence dans le sérum des morqueurs de la multiplica-
tion virale (Ag HD, ARN viral) et des anticorps anti-Delta {Igh et 1gG anti-HDJ.
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Figure 3.18. A. Evolufion des marqueurs au cours d'une hépatite B aigué. En général, I'ontigéne HBs
opporoit 2 & b semaines ovant le dibut des symptimes cliniques et 2 6 127 semoines oprés o contamination
virale, Le diognestic est fondé sor 'viilisafion de deux morqueurs : Fonfigéne HEs ef les IgM onii-HBe, Le
virus de 'hépofite B <o réphique ocivement pendant lo phose oigué de I'hépotite. Lo phase oigué est
ossotiée @ bo détection, dons le sérum des patients, de morquewrs de réplication (ADN viral, Ag HBe). Lo
réponse immune déibutern por 'opparifion des Igh onfi HBe et des Ig6 onti-HBe qui sont détectis dis le
début de lo maladie dinique. Lo guérison surviendra lorsque les margueurs de réplicofion ouront dispory
el que lo réponse immune compléte se sero éloblie (onticorps onfi-HBs, onfi-HBe, g6 oni-HBc).
B. Evolution des marqueurs au cours d'une hépofite B chronique. Uhépafite chronique est caractérisée par un
toux élevé des tronsominses sériques ossociées o bo persistance de V'afigéne HBs.
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2,2.3. Virus de |"hépatite C
Le virus de |'hépatite C (HCV) est responsable d'hépatites aiguiés et chronigues

suscephibles d'aboutir & une cirrhose ou @ un corcinome hépatocellulaire,
L'infection par le HCV pose un probléme de santé publique majeur et sa prin-
cipale voie de transmission est la voie parentérale. LHCV est un petit virus de
55 a &5 nanometres de diometre. |l est classé dans la bamille des Flaviviridoe
Eenre hépocivirus, composés de & génolypes, responsables d'hépatites
umaines. C'est un virus enveloppé dont la capside est icosaédrique.

HCV est ubiguitaire, le nombre de porteurs chroniques est de 'ordre de
170 millions avec une prévalence moyenne mondiale de 3 %.

Actuellement, dans les pays @ niveau socio-économique élevé, la contomina-
fion par transfusion sanguine est trés faible et le risque résiduel de ransmis-
sion est estimée actuellement & 1,36/ million de dons. Malgré les mesures de
réduction de risque, le mode de transmission principal de 'HCV est ['usage de
drogue par voie intraveineuse. La prévalence :E:z les toxicomanes peut
dépasser 75 %. Lorigine de la tronsmission virale reste inconnue dans 20 %
des cas et 'on évoque lo possibilité de transmission nosccomiale, por le
ta . le piercing, I'ocupunciure, les soins dentaires ou diverses manceu-
vres & |'occasion de gestes en contact avec le sang.

2.2.3.1. Cycle biclogique au niveau cellulaire

Il est trés mal connu car il n'exisle pas de systéme cellulaire de réplication de
ce virus, On suppose que ce virus se réplique comme les autres membres de

la famille des Hoviviridoe.

2.2.3.2. Cycle biclogique in vivo

Lo porte d'entrée du HCV (Fig. 3.19) est souvent la voie sanguine, 'hépatocyte
est la cible majeure du virus. Le virus a été retrouvé aussi dans les cellules mono-
nucléées du sang pénphérique ainsi que dans des cellules hématopoighques.
La prévalence de IP;C‘H dons la population francaise est de 1,2 %, lide & une
transmission par voie parentérale. Lo phase aigué de I'hépatite C est asymp-
tomatique dans environ 90 % des cos. Seulement 15 6 20 % des rnc:ﬂ:ldes
ayant une hépatite aigué évoluent favorablement et spontanément vers lo gué-
rison. La virémie se négative, la sérologie HCV reste positive et le foie histolo-
giquement normal. L'évolution vers une hépatite fulminante est exceptionnelle
en ['absence d’hépatopathie et de co-infection virale.

Dans 45 & 80 % des cas hépatite évolue vers la chronicité. La majorité des
hépatites chroniques évoluent trés lentement, sur 20 & 40 ans. Les facteurs
tavorisant |'évolution vers la fibrose sont I'ége au moment de |'infection
{> 40 ans), le sexe masculin, la consommation d'alcool et une co-infection par
be virus de 'hépatite B ou par le VIH. Une prise en charge précoce est nécessaire
pour éviter 'évolution vers la cirrhose et le carcinome hépatacellulaire.

2.2.3.3. Principe dv diagnostic

le diagnestic virologique spécifique met en évidence les composants du virus
lontigéne et génome) et les anticorps (Fig. 3.20A et 3.20B) spécifiques sériques.
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Figure 3.19. Différentes situations pothologiques au cours de Finfection par le virs Fhépotite C. Environ
15 & 20 % des mobodes ayont une hépotite digué évoluent fovorobbement el spomtonément vers lo
guérison, L'évolution vers une hépotite fulminante est excepfionnelle. Dans 65 & B0 % des cos Ihépatite
évolue vers bo chronicié. Lo mojorité des hépatites chroniques peuvent évoluer trés lentement, sur 20 o
40 ans, vers la cirthose ef le corcinome hépatocellubaire.

Lo détermination de la charge virale renseigne sur la ité cle virus circulant
et est un élément utile @ lo mise en route et ou suivi du fraitement. Le suivi de
I'hépatite chronique nécessite lo réalisation de bilans hépatiques successifs
et en cas d’anomalie d'une biopsie hépatique (PBH). Cette derniére permet
d'évaluer I'importance des lésions.

3. Condvite @ tenir devant une suspicion d’infection virale

Uindication et l'interprétation des examens virologiques en odontologie pré-
sentent deux niveaux d'intérét. Pour le spécialiste des maladies de la mugueuse
buccole, les examens biclogiques viennent confirmer ou infirmer un diagnostic
clinique. Pour le praticien généraliste ou le chirurgien buccal, I'opport de o
biologie permet de connaitre la chronicité d'une maladie virale et ses consé-

quences sur la conduite & tenir avant toute théropeutique.

3.1. Anamnése de la pathologie rencontrée

Lo connaissance de ["histoire de la maladie du patient peut se faire sous la
forme d'un interrogatoire médical qui doit &tre construit comme un vérita-
kble dialogue permettant d'établir une relation de confiance entre le patient
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Figure 3.20. A. Evalution des morqueurs au cours d'une hépatite C oigué. B, Evolution des morqueurs
au cours de hépatite C chronigue.

et le praticien. || semble préférable au questionnaire impersonnel que le
pafient remplit en salle d'attente. Cet échange doit permetire d'cbienir les

nées nécessaires A |'accomplissement des actes. Le patient livre ses habitu-
des de vie, ez antécédents médim-:himrgimux, (1:11 pnthn::|ngia:. an cours
et les théropeutiques qui en découlent. Nous pouvens apprendre quiil
appartient aux groupes des polytransfusés, des hémodialysés, des toxico-
manes, etc. Devant une lésion buccale, |’in1‘errugumifa permet de préciser
les circonstances d'apparition, la fréquence, la durée de la lésion et les
auto-médications utilisées. Devant une infection virale chronique, sida,
hépatites B, D ou C, I'anomnése de lo maladie permet d'envisager des
investigations biologiques pour évaluer la pertinence des gestes, des pres-
criptions et du risque de contominations croisées, Cependant, 'application
des réahas d'hygiéne ef d'asepsie s'impose, guel que soit le statut sérolo-
gique du patient. En accord avec ce dernier, il est de la compétence du chi-
rurgien-dentiste de rechercher les différentas sérolagies virales. Devant un
résultat positit, il faut prendre contact soit avec le médecin traitant, soit avee
le service de gastroentérologie le plus proche.
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3.2. Devant des lésions buccales spéifiques

L'intérét de la biologie est de corroborer un diagnestic clinique & un dia-
gnostic virologique, Cefte sifuation est retrouvée devant une éruption
vésiculeuse de la cavité buccale évoquant une prime-infection ou une récur-
rence herpétique. L' odontologiste peut réaliser un prélévement au niveau de
ces vésicules pour rechercher la mise en évidence du virus de I'herpés sim-
plex. Etablir un diagnostic de primo-infection & herpés simplex dans un
cabinet dentaire est exceptionnel mais envisageable. U'aspect clinique seul
est parfois insuffisant et iresf tout & fait opportun de pratiquer un préléve-
ment pour mettre en évidence le virus responsable. Cependant, seule la séro-
logie permet d'affirmer le diagnostic de primo-infection avec la recherche
des IgM et des IgG sur deux sérums séquentiels séparés de 15 jours, Les
récurrences herpétiques sont parfaitement identifiobles lorsqu'elles sont
situées sur la jonction cutanéo-muqueuse des lévres. Les réinfections endo-
%haﬁF symptomatiques intra-buccales sont cliniquement plus délicates &
identifier,
La mise en évidence du virus herpés simplex dans la cavité buccale ne se jus-
tifie que pour confirmer une primo-infection herpétique ef pour identifier des
récurrences trés répétitives, invalidantes, ﬂ?'pique.'. et nécessitont parfois une
ise en charge par un traitement préventif antiviral. Lo détection du virus se
EEI sur culture cellulaire et damuncse en régle générale un & deux jours pour
voir apparaitre un effet cytopathique. Lidentification du sérotype est faite par
immunofluorescence. Cette technique peut &tre utilisée pour identifier directe-
ment le virus sans passer par la culture cellulaire, cependant les contraintes sur
la qualité du prélévement et la rapidité du transport, inférieure & 2 heures,
im;iique généralement un prélévement effeciué au laborataire.

3.2.1. Technique de prélévement

Le diagnostic virologique d'une infection herpétique dépend considérablement
de lo qualité du prélévement et des conditions de son fransport.
Le matériel nécessaire est constitué d'écouvillons stériles et d'un miliev de
In:inspnr'r spécifique @ se procurer auprés du laborateire qui réalise lo
culture.
Devant un hErr:'és cutanéo-muqueux, il est important de prélever en priorité les
éléments les plus jeunes. Le liquide des vésicules riche en virus doit étre aspiré.
Les ulcérations sont nettoyées des débris nécrotiques sans ufilisation d'anti-
septique et les cellules du plancher et de la périphérie de la lésion sont préle-
vées par écouvillonnoge ferme, voire douloureux, en évitant de faire saigner.
Au stade de crodte il est trop tord pour réaliser un isclement viral. Le pré?éva—
ment doit &re acheminé au laboratoire dans des délais les plus ropides ne
devant pas dépasser un jour pour une conservation @ +4 "C. En avcun cas il
ne faut utiliser le compartiment & glacons des réfrigérateurs, les virus herpés
simplex survivent mal & -8 ou —lg "C. Comme pour tout prélévement biclo-
ique, une fiche d'accompagnement menticnne d'une paort l'identité, I'age et
Ea sexe, d autre part une description de la lésion : son siége, son étendue, la
fréquence des récidives. L'association de signes généraux et 'appartenance @
un groupe @ risque doit &tre mentionné.
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I'exomen biclogique & prescrire est : recherche du virus herpés simplex
accompognée d'une description de la lésion,

3.2.2. Risque de contamination

Lo réalisation d'un prélévement devont une infection herpétique est un geste
occasionnel pour I'odontologiste. En revanche, la rencontre avec le virus de
Fherpés simplex est extrémement fréquente. En effet 40 & 70 % des adultes
sont séropositifs & I'age de 40 ans. Parmi cette population, on estime que o
prévalence des réinfections endogénes est de 40 % et que 'excrétion virale
salivoire sporadique et asymplomatique peut &re mise en évidence chez 2 a
7 % des patients. La présence du virus herpés simplex dons la salive impose
au praficien et & son assistonte d'utiliser les barriéres essentielles représentéas
par le port de vétements de travail, de masque, de gants et de lunettes. Le
« nuage dentoire » formé par |'utilisation des différents sprays véhicule les
particules virales avec un risque de contamination pour |'équipe soignante. Le
panaris ha-rp-é’riqua, et plus grave lo kératite herpétique, ont éé décrits comme
une conséquence d'une contamination croisée en odontologie.

3.3. Devant une infection virale chronique

Les patients atteints d'une hépatite chronique ou du sido subissent réguligre-
ment des investigations hiﬂlog‘iaquas permettant de connaitre I'évolution de leur
moladie. Ces exomens guideront I'edontologiste en regard du risque de
contamination et de la conduite & tenir pour réuofi]mr les sains et les prescriptions.

3.3.1. VIH

Les ditférents stades de Vintection actuellement définis sont résumés dans le
Tobleau 3.3,

Tableou 3.3

Clussificotion des différents stades de Finfection VIH pour les odulies of les odolescents fenant compte du nombee
de lymphocytes T (D4

=500/mm® = 200 et < 500/mm* < 200/mm?

A : asymplomatique, primo- Al AZ Ad
infection, lymphodéncpathie

B : symplomatique, sans Bl B2 B3
critéres A ou C

C :sida Cl 2 C3
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3.3.1.1, Patient séropositif VIH asymptomatique non traité

Lors de I'échange sur I'état général du malade, le mode de contomination est
intéressant @ connaitre. En effet, le patient confaminé par accident transfu-
sionnel n'a pas le méme prohl psychologique, le méme mode de vie que le
patient séroposilif foxicomane.

Les examens hinlngiquas & conngitre sont :

- la numération plaguettaire car des thrombopénies sporadiques peuvent
apparaitre de fagon inopinée. le nombre raisonnable de plaguettes pour
entreprendre une chirurgie buccale est d'environ 50 000 & condition qu'une
bonne hémostase locale termine le geste. En dessous de ce chiffre, la prise en
charge du patient est hospitaliére ;

— dans le cas d'un patient apportenant & un groupe a risque, comme par
exemple le toxicomane, il faudra s'enquérir des autres sérologies virales hépa-
tites B et C. Chez le toxicomane, les protocoles d'nnesthési:ﬁ:mle et les pres-
criptions sont adaptées.

3.3.1.2. Patient ayant le sida

Les modifications biclogiques au cours de linfection VIH sont en relation avec
différents parométres. On peut citer : I'évolution méme de la maladie et les dif-
férentes thérapeutiques mises en ceuvre pour la combatire, Ces malades béné-
ficient d'antiviraux, d'onfiprotéases souvent associés & des ontibiotiques, des
antifongiques voire des antiparasitaires. Tous ces médicaments présentent
des interactions médicamenteuses, des effets secondaires et peuvent entrainer
des modifications biologiques du type anémie, neutropénie, thrombopénie,
Igucﬂn&utmpéni&, at o mnuh:ncyinsa pour ne cifer que les principuhs-

La connaissance des dﬁ[éfenh parametres biclogiques va guider la conduite
& tenir de I’cdunrnlo-?is're pour maitriser le risque infectieux, le risque hémor-
rujiqu& et mieux évaluer le risque potentiel de contamination devant un éven-
fu

accident par exposition au sang (AES).

3.3.1.3. Risque infectieux

Tout commence par le respect des régles d’hygiéne dont 'opplication doit &tre
rigoureuse devant des patients immunodéprimés. Les infections nosocomiales
ef postopératoires chez le malades au stade sida ont éé démontrées. Avani
d'entreprendre un soin chirurgical présentant un risque infectieux, 'edontale-
giste évalue frois puruméhesrgiulagiques :

— la mesure de la charge virale determine le nombre de copies d'ARN viral
plasmatique. Cette valeur quantitative est le reflet de I'évolution clinique de la
maladie. Le nombre de copies d'ARM viral plaosmatique peut 8tre indétectable
et varier jusqu'a plusieurs millions de copies ;

- la numeération des lymphocytes CD4 est indispensable & connaitre, elle
conditionne avec le bilan d'hémostase la conduite & tenir (Tableau 3.4). Le
nombre de CD4 refléte 'état immunitaire du paotient. Au-dessus de 500
CD4/mm?, le risque infectieux post-opératoire est semblable & celui de la
population générale s'il n'y a pas de neutropénie associée. Entre 500 et 200
CD4/mm?, le risque infecheux est & prendre en compte et dépend du nombre
des polynucléaires neutrophiles (PNN). En dessous de 200 CD4/mm?, le

risque infectieux est considéré comme majeur ;
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Tableaw 3.4

Formule leucocytoire normale
Eléments figurés Valeur absolue Pourcentage
Polynucléaires neutrophiles 1500 & 7000/ mm* 45670 %
Polynucléaires dosinophiles 50 & 300/ mm’ 3%
Polynucléaires basophiles 10 & 50/ mm’ 1 %
Monocytes 10 & 700/ mm? 2a7 %
Lymphocytes 1500 & 4000/ mm’ 20a40%
Nl:mb.re de CD4 = 500/ mm?

= les polynucléaires neutrophiles (PNN) évaluent ovec le nombre de CD4 le
risque infectieux. Dons le cos d'une neutropénie sévére, inférieure a 500
PNIN/mm?, ce risque est majeur. Ces précisions permettent d'adapter une thé-
rapevtique anti-intectieuse.

3.3.1.4. Risque hémorragique :

Vexploration des diferents paramétres de I'hémostase est traitée dans le cha-
pitre correspondant,

Le risque hémorragique s'évalue suivant deux critéres, Fun lié & lo maladie,
I'autre lié aux théropeutiques mises en ceuvre. De plus, un malade atteint du
sida peut étre co-in par un virus des hépatites B ou C. Cette situation est
& prendre en compte dans le bilan de I'hémostase et de lo numération plo-
quettaire demandé par I'edontologiste avant de réaliser tout octe chirurgical,
L' évaluation du risque infectieux et hémﬂrrugiqua peut amener & ["obstention
de tout geste théropeutique devant un patient au pronostic vital compromis.
Dans ces diverses situations il est important de prescrire des examens com-
plémentaires suivant le stade de lo maladie. Ces examens sont résumés

dans le Tableou 3.5.

3.3.1.5. Evaluation du risque de contamination
devant un éventuel accident par exposition au song [AES)

Uévaluation de ce risque est résumée pour les trois virus [VIH, VHB, VHC) dans
le Tableau 3.6. Un accident & risque de contomination pour le VIH est une

igire profonde avec une aiguille creuse contenant du sang et ayant servi @
E::ire un prélévement veineux ou artériel & un malade atteint de sida. Dans ce
contexte, la notion de charge virale qui représente le nombre de copies d'ARN
rlmmuﬁque du virus est a prendre en compte, elle qualifie en quelque sorte
‘importance de I'inoculum. Le toux de transmission aprés accident percutané
est estimé & 0,32 % et celui des expositions cutanéo-mugueuses o 0,04 %, En
régle générole, I'odontologiste n'effectue pas de ponction artérielle ou vei-
neuse mais une injection de produits unesrﬁésiques avec une aiguille trés fine
(30 gauges). Le risque de contamination aprés un AES dans I'exercice odon-
tologique est extrémement faible. A ce jour, en France, aucune contamination
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Tablegu 3.5
Exomens biologiques complémeninires en fonction du nombres des lymphocytes T (D4
MNumération des lymphocytes T CD4  Examens biclogiques complémentaires
= 500/ mm? MNFS pour contriler si il existe une neutropénie
MNumération ploquettaire
Bilon d'hémostose
200/ mm? = CD4 < 500/mm? MFS pour évaluer la neutropénie :
< a 1500/ mm?
Mumération ploguetiaire
Bilan d'hémosiose

Charge virale [qui est en corrélation avec
I'évolution clinique de la maladie)

= 200/mm’® MNFS pour évaluer la neutropénie :

< & 500/ mm?

Mumérafion ploquetiaire

Bilan d'hémostase

Charge virale [qui est en corrélation avec
I'évolution clinique de la maladie)

Tableau

3.6

Evaluation des risques oprés acrident d"exposifion ou sang

Virus - . Exposifionipercultinée’s Coniact mugueus auy dMorsire
peau lésde
WHE » Ag HBs+ Ag HBe- MNon quantifié mais Mon quantifié mais
2al10% proba nt élevé por  fransmission
* Ag HBs+ Ag Hobe+ rapport aux YHC et VIH  documentée
30 & 40%
WHC Patient source Men quantifié Man quantifié
virémigque : 3% Mion umenta Un cas non prq-{es-
Mais plousible sionnel documenté
ViIH 032% 0,04 % Mon quontifié

Deux cos non FII'I'_'II:EE'
sionnels documentés

n'est parfaitement documentée pour le virus VIH concernant I'équipe odonte-
ique.
'AES par le VIH rentre dans le codre d'un accident du travail & déclaration
obligatoire. Une conlamination prouvée différe d'une contamination présu-
mée par les éléments de preuve recueillis. Ces éléments sont d'une part lo
sérologie du patient source et d'autre part la sérologie du blessé oy moment
de l'accident et & quelques semaines de ce demnier. Si dans |'intervalle une
séroconverhon est é’r{:b?ie chez I'accidenté, alors que le patient source était
séropositif, on peut parler d'infection prouvée. Dans le cas contraire, il ne
s'agil que d'une infection présumée. {:apandun’r, apres enquéte, le doute
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devrait bénéhicier ou soignant blessé en classant tout de méme son dossier en
accident du travail.

Les régles d’hygiéne doivent éire observées avec une grande rigueur tant dans
le traiternent du matériel et des surfaces, mais également par la mise en place
des barriéres : vétements, gants, masque, lunettes et chomp opératoire,

Examens biologiques a connaitre ou a prescrire

Avant de réaliser un soin : numération formule sanguine, numération
des plaquettes et bilan de coagulation, nombre de CD4 et valeur de
la churge virale qui est en corrélation avec |'évolution -::|inique de la
maladie.

Avant d'entreprendre tout geste thérapeutique, I'odentologiste doit
prendre contact avec le médecin traitant ou le service de maladies
infectieuses qui suit le patient.

Devant un AES :

— chez le patient source : sérologie VIH (VHC, VHB), nombre de CD4
av moment de I'accident et valeur de la charge virale qui est en corré-
lation avec |'évolution clinique de la maladie ;

— chez le soignant : sérologie VIH (VHC, VHB si besoin) entre le jour de
I'accident et le huitiéme jour oprés cet AES. En fonction des circons-
tances de l'accident, mise en route dans les 4 heures qui suivent d'un
traitement préventif anti-rétroviral. Sérologie @ un mois, trois mois et au
cinquiéme mois aprés ['arrét du traitement préventit soit & mois aprés
I'accident.

3.3.2. Hépatite B

Comme pour le sida, nous devons prendre connaissance de certains parame-
tres biologiques pour réaliser nos actes de chirurgi& dans de bonnes condi-
tions de sécurité, Dans le cadre de I'hépatite B, nous devans évaluer le risque
hémarragique et le risque potentiel de contamination devant un éventuel ocei-
dent par exposition au sang [AES). Cing groupes de patients peuvent se ren-
contrer dans notre consultation :
- patients ayant des antécédents d'hépatite B et totalement guéris ;

100 ~ patients vaccinés contre le virus de I'hépatite B pouvant appartenir  un

- groupe 4 risque ;

— patients non vaccinés contre le virus de I'hépatite B pouvant appartenir a un
groupe 4 risque ;
— patients présentant une hépatite aigué ;
- patients porteurs chroniques de ce virus. En France, ce cinquiéme groupe est
évalué a 150 000 personnes.
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Dans les deux premiers cos de figure, ces précisions étant obtenues durant
'entretien médical, les soins & entreprendre ne demandent aucune prépara-
fion particuliére.

Devant une hépatite aigué ou chronique, nous devons faire appel & des exa-
mens de biochimie que nous refrouvons dans le chapitre « Apport de la bio-
chimie dans la prise en charge odontologique du patient . le dosage des
aminofransférases nous renseigne sur les fanctions hépatiques. La nécrose cel-
lulaire du foie altére ses capacités de synthése protéique et par voie de consé-
quence perfurbe la coogulation. Nous nous reférerons au chapitre « Risques
hémarragiques et gestes odontologiques » pour adopter lo conduite & tenir
devant cette situation.

Il est bon de rappeler que les copacités du métabelisme hépatique étant per-
turbées, il fout éviter les médicoments hépato-toxiques et adapter nos pres-
criptions,

Lefmurqueurs sériques qui fraduisent une hépatite cigué ou chronique sont
roppelés dans les Figs. 3.18A e 3,188,

L'évaluation du risque tiel de contamination devant un aecident par
exposition au sang [AES) repose sur |'appréciation de la réplication virale
hépatique. Deux marqueurs peuvent &tre recherchés chez le patient source,
I'AgHBs et I"AgHbe. Pour les patients porteurs de I'anfigéne HBs mais n'ayant
pas d'antigéne Hbe, le risque varie de 2 & 10 %. Dans le cas ol les deux anti-
génes sont présents, le risque varie enfre 30 et 40 %. On peut également
rechercher |l::]:| quantification de I'ADN viral dons le sérum por hﬁri ion
moléculaire (seuil de détection 10° copies d'ADN/ml) ou par PCR [seuil &
4.107 copies d’ADN/ml) qui est le reflet de la réplication virale hépatique.
Entre un accident aprés une exposition percutanée, un confact mugqueux ou
une morsure, I'évaluation du risque varie. (Tableau 3.4).

Aujourd'hui, le risque d'hépatite professionnelle a considérablement diminué
depuis l'introduction du vaccin de 'hépatite B obligatoire pour I'ensemble du
I:ermnne| soignant en 1991, Ainsi, le risque de contamination du virus de
‘hépatite B est mineur chez le chirurgien-dentiste et son personnel. Les vaccins
de deuxiéme génération produils par génie génétique ont une immunité pro-
tectrice de 95 @ 98 % chez les sujels immunocompétents. Ces derniéres
années, en France, ce voccin est mis en couse dans lo survenue de sclérose en
plagues. Aujourd’hui, lo communauté médicale est unanime & reconnaitre
qu?ﬂ n'existe aucun fondement scientifique & cette controverse, Cette polé-
mique a donné un coup d'arrét a la compagne de vaccinotion entomée chez
les jeunes et cette situation extrémement regretiable ne sera pas sons consé-
quence dans les années & venir, 'hépatite virole B élont une maladie trans-
missible par le sang, la salive et le sexe. Le risque de contamination croisée
de patient a patient est donc toujours d'actualité et implique, bien sir, de pren-
dre toutes les mesures universelles d'hygiéne.
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3.3.3. Hépatite D

Comme il o & dit précédemment, le virus de I'hépatite D nécessite lo présence
du virus de I'hépatite B. Cette c[épanclunca parmet a la vaecination contre
I'hépatite B de protéger contre |'heépatite D.
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Examens biclogiques a connaitre ou a prescrire

» Avant de réaliser un soin

Hépatite aigué : dosage des aminotransférases (ALAT), recherche de
I'antigéne HBs [ﬁngHBs?at de I'anticorps anti-HBc (Ac anti-HBc), numé-
ration formule sanguine et bilan de coagulation (TP).

Hépatite chronique (persistance de I'antigéne HBs plus de 6 mois) :
dosage des aminotransférases (ALAT), recherche 5& I'antigéne HBs
I:AgHEﬂ, de |“ﬂnﬁcnrps anti-HBc (Ac anti-HBc) et |funtigéne HBe
(AgHBe) qui traduit la réplication virale, numération formule sanguine
et bilan de coagulation (TP).

Avant d'en'fre:prendre tout geste Thérupeutique, |’c:|::|nntu|ngi5're doit
Flrlendre -E-Dnh:lcll avec le médecin traitant ou le service de gastro-enté-
rologie qui suit le patient.

. I:?egvurﬂ un AES e

Chez le patient source : dosage des aminotranstérases [ALAT), recher-
che de |'AgHBs, (de |'AgHBe et si possible quantification de I’ADN viral
dans le sérum) au moment de I'accident.

Chez le soignant : recherche des I'Ac anti-HBs (pour savoir si la vacci-
nation a permis un faux = 10 UI/l) de I'AgHBs, dosage des amino-
transtérases (ALAT), entre le jour de I'accident et le huitieme jour aprés
cet AES. Sérologie @ trois mois et six mois pour rechercher les mar-

queurs du VHB si besoin

3.3.4. Hépatite €

Comme il a déjé éé indiqué, le passage & la chronicité est irés important chez
I'hépatite C. Uinterrogatoire médical permet de connaitre le niveau d'évelution

de la maladie et précise I'état Fénéfﬂ du patient. Avant d'enireprendre des
soins, comme pour |'hépatite B, le

biochimie dans la prise en charge adnnlnlzgiqua du patient »). En tonction des
résultats, il devra explorer les facteurs
hémorragiques et gestes odontologiques ») et adapter les prescriptions.

praticien doit faire appel & des examens bio-
chimiques pour connaitre les fonctions hépatiques |chapitre « Apport de lo

e coogulation (chapitre « Risques

Dans son exercice quetidien, |'odontologiste est attentif & la présence de lésion
buccale, en regard d'un lichen plan parfaitement identifié [voir le chapitre
« Examen a thologique et médecine buccale »). On peut proposer
au patient une sémEie ‘?"EIC Bien que trés variable suivant l'origine géo-
graphique, une relation entre 'infection par le VHC et la présence d'un lichen
plan o été évoquée.

De méme, un patient traité pour son hépatite C sous traitement anfiviral
demande une surveillance accrue de son lichen plan.

|| existe une autre relation entre le VHC et une symplomatologie buceale, En
effet, 70 % des patients infectés par le VHC présentent une atteinte des glandes
salivaires et on estime la prévalence du VHC au cours d'un syndrome sec entre
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14 et 20 %. Lo présence d'une sécheresse buccale conditionne lo prise en
charge odontologique pour la réalisation de soins conservateurs et prothé-
tiques ainsi que pour la metivation d'une bonne hygiéne buccale.

La contamination du VHC est parentérale. Dans notre discipline, cette derniére
ne peut étre qu'indirecte par l'intermédicire de surface ou d'instruments
contaminés. Cerfains travaux démonirent que la prévalence des chirurgiens-
dentistes VHC+ est plus importante que la r:apulurinn générale, ces résultats
étant cependant coniredits par d'autres publications. D'une fagon générale, la
transmission chez le personnel soignant lors d'accident d'exposition au sang
est d'environ 3 % HEEBIEDU 3.6). Comme pour le VIH ou le VHB, le risque de
contamination dépend des circonstances de I'accident, et de I'évolution de lo
maladie chez le patient source. Lorsqu’un accident par exposition au sang se
produit, le parométre & connaitre chez le patient source, outre la sérologie,
est la présence d’ARN viral dans le sang. Chez la personne victime de 'acci-
dent, il fout réaliser rapidement une sérologie et évaluer le taux des transami-
nases. En odontologie, le virus de I'hépatite C est actuellement I'agent
infectieux le plus diﬁile & contréler en regard des infections nosocomiales. Il
existe irois raisons majeures & cefte constatation. La premiére est qu'il n’existe
pas de vaccination. Lo deuxiéme concerne les données de prévalence actuelle
qui Irermeﬂent d'estimer & 600 000 le nombre de personnes séropositives
résidant en France dont seulement 50 % connaissent leur statut sérologique.
La troisigme est en relation avec les 20 % d'hépatite C sporadiques ‘int le
mode de contamination demeure mal connu. Cette derniére raison permet
d'accuser les soins dentaires comme une des sources potentielles de contami-
nafien. A ce jour, la transmission du VHC n’a jomais été documentée lors de
prise en charge odontologique. Cependant, dans la chaine de prédésinfection
et de stérilisation que nous utilisons, les instruments namigues, turbines,
contre angles, piéces @ main représentent les maillons faibles. Depuis long-
temps, de nombreux travaux ont démontré la contamination interne de ces
instruments. Il est donc impératif d'utiliser des appareils capobles de prédé-
sinfecter, de nettoyer, et de stériliser correctement nos instruments dynamigues.
Actuellement sur le marché, la stérilisation par l'autoclave possédant un cycle
de stérilisation B permet de stériliser en toute sécurité des instruments creux.
La oU il existe une foille, c'est dans le troitement interne des instruments
dynamiques, lo prédésinfection et le nettoyage, les appareils qui sont propo-
sés sur le marché ne rmnp|is5nnt pas pnrfuit&mant cette tache.

Examens biologiques @ connaitre ou @ prescrire

» Avant de réaliser un soin

Dosage des aminotranstérases [ALAT), sérologie VHC et recherche
d’ARN VHC dans le sérum, numération formule sanguine et bilan de
coagulation (TP).

» Avant d'entreprendre fout geste thérapeutique, |'odontologiste doit
prendre contact avec le médecin traitant ou le service de gastro-enté-
rologie qui suit le pafient.
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+ Devant un AES

Chez le patient source : dosage des aminotranstérases (ALAT), séro-
logie VHC et recherche d’ARN VHC dans le sérum au moment de
I'accident.

Chez le soignant : dosage des aminotranstérases (ALAT), sérologie
VHC entre le jour de |'accident et le huitiéme jour aprés cet AES.
Sérologie a trois mois et six mois pour rechercher une séroconversion
VHC. Il est utile de pratiquer une sérologie douze mois aprés l'accident
car des séroconversions retardées ont éé décrites.

3.3.5. Que faire devant un accident par exposition au sang (AES)

| existe une prévention primaire des AES par I'opplication elfective de pré-
cautions universelles I[Fl..lrdnn’r le principe dznbnsel:;l:l d'interposer des barrie-
res physiques entre le liquide biologique (le patient) et le scignant (praticien et
assistante). Ces barriéres sont les vétements de travail, les ﬁ.lmeﬂes, les gants,
le masque et les champs opératoires.

la deuxigme mesure préventive est la vaccination contre 'hépatite B, Elle est
obligatoire depuis 1991 et elle est sous la responsabilité de I'employeur ; mal-
heureusement elle n‘est pas encore de 100 % dans notre disci Ene-

La troisiéme mesure tient & 'organisation méme des soins : e er des ges-
tes efficaces et rationnels contribue & minimiser le risque des AES. 'ergonomie
est essentielle dans I'opplication des précautions universelles.

La quatriéme mesure est |'utilisation maximale de matériel & usage unique.
A coté de la prévention primaire devant un AES, on peut metftre en route une
prévenfion secondaire frés codifiée et qui se déroule en quatre phases :

— premigre phase : le geste en cours doit s'arréter immédiatement car la durée
d'exposition avec le sang ou lo salive augmente le risque de transmission ;

— deuxiéme phase : la plaie doit &tre netoyée pendant 5 & 10 minutes avec si
possible un savon antiseptique ;

- troisime phase : un antiseptique actf sur les virus est appliqué sur la plaie
pendant au meins cing minutes, il 5'agit par exemple de tremper le doigt dans
une solution chlorée de préférence stable comme la solution de Dakin ou de
Feau de Javel a 12 chlurmétriques. diluée 1/10 at fraichement préparée, |l
est possible d'utiliser une solution iodée. il s'agit d'une projection oculaire,
il faut effectuer un lavage & grande eau ou au sérum physiclogique pendant
au meins 10 minutes sans application d'antiseptique ;

~ quatriéme phase : il faut faire une déclaration d'accident @ la médecine du
travail dans les 48 heures.

A coté de ces mesures formelles, il faut appréhender I'impact psychologique
d'un tel accident et réogir rapidement en prenant contact soit avec le médecin
du travail, soit avec le médecin traitant du soignant, voire le service de malo-
dies infectieuses ou le SAU le plus proche. Il est frés important de ne pas négli-

ger cet aspect psychologique.
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Biclogie appliquée @ lo chirurgie bucco-dentaire

1. Introduction

Pour lo plupart des patients, le geste odontologique est « banalise ».
['extraction ﬁhir& représente un geste anxiogene, il est souvent considére
« 5aNs risque » hémnrrugiqu&, alors qu'une hémurfﬂgie mmp“que frés sou-
vant [‘extraction dentoire quand existe un déficit en hémostase. Lo fréquence
de cette complication fait quelle est systématiquement recherchée dans tout
interrogatoire explorant ['hémastase,

Pour 'edontalogiste, certains gestes doivent &tre considérés comme & haut
risque hémorragique si un irouble de I'hémastase est connu ou suspecté et l'in-
tervention, méme banale, devient clors Féquivalent d'une chirurgie. Par
ailleurs, la survenue d'hémorragie inattendue révélée par un geste ﬁonhﬂn-
gique, justifie une exploration de I'hémostase pour dépister une éventuelle
cnomalie.

1.1. Hémostase et odontologie : pourquoi I"exploration
de I’hémostase en odontologie est-elle importante ?

Au cours des gestes odonfologiques, toute anomalie de I'hémostase primaire,
mais aussi deﬁq coogulation plasmatique, peut entrainer des hémerragies.
En cas d'anomalie de 'hémostase :

- le risque hémorragique est fréquent : cette « susceptibilité hémarragique »
en odontologie est bien connue ou point qu'elle représente un critére essentiel
lors du bilan clinique pour dépister le risque hémorragigue. La tendance
importante a saigner lors de gestes dentaires est trés certoinement en rapport
avec la vascularisation importonte de la cavité buccale mais aussi avec la
composante osseuse du maxillaire qui ne permet pas une hémostase compa-
rable & celle des fissus mous

- 'hémarragie est potentisllement abendante - dliniquement an connait bien
la particularité des hémorragies qui paraissent sans gravité parce que non
profuses, mais sans tendance a l'arrét : suintement hémorragique pouvant se
poursuivre pendant des heures ou des jours et conduire & une géghbuhmlinn
progressive. La surveillance locole aprés un geste a essentiellement pour but
de stopper ce type d'hémorragie au tout début ;

— le risque hémorragique est contrdlable : lo connaissance d'une anomalie de
'hémostase permet le plus sauvent d'éviter I'hémorragie ou de la contréler trés
rapidement uniquement avec des moyens locaux ou I"utilisation de produits ou
medicaments sans iatrogénicité. Une méconnaissance de la pathelogie peut,
en raison du retard du diagnostic ou du traitement, conduire & des traitements
plus difficiles et comportant un risque transfusionnel pour le patient.

1.2. Risques hémorragiques variables
en fonction des gestes envisagés

Toutes les anomalies congénitales ou acquises de lo coogulation n’entrainent
pos un risque équivalent, certaines sont considérées comme a faible risque,
d'auires au contraire comme & fort risque d'hémorragie. Une relation existe
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entre I'anomalie de coogulation et les possibilités de gestes qui ne sont pas
équivalents pour la tendance hémorragique induite,

A portir de déficits congénitoux sévéres, comme |I'hémophilie majeure, une
classification des gestes o &t réalisée. Cette classification permet d'envisager
sans précaution particuliére cerlains gestes, alors que d'autres ne pourront
Etre entrepris qu'aprés des explorafions complémentaires.

En pratique, les gestes habituels d'hygiéne dentaire et les soins ainsi que I'or-
thodontie sont considérés comme fuyiilemenf hémarrogiques alors que toute
extraction dentaire, mais aussi les détartrages pm{:{;'lugs ou l'existence d'une
gingivite, peuvent étre & |'origine d’hémorragie importante.

Les extractions dentaires mulliples, les extractions de dents de sogesse ou de
dents incluses sont considérées comme des gestes a haut risque hémorragigue
en cas d'anomalie de I'hémostase (Tableau 4.1)

2. Rappels de physiologie de I’hémostase

I'hémostase comporte trois étapes essentielles : 'hémostase primaire, lo
coagulation plasmatique et la fibrinolyse. Ces éh::ﬁ:oes sont artificiellement
démupéas pour la ::umpréh&nsiu-n des mécanismes, alors qu’a"as sont physl'ﬂ-
logiquement infriquées et indissociables [Fig. 4.1).

Tableou 4.1
Risque hémorrogique en fonction des gestes odonto-stomatologiques

Actes avec risque hémarragigue faible

Pratiqués avec attention, sont considérés comme & faible risque hémarragique

* los gestes d'hygiéne dentaire ;

* le défartrage, <'il y a peu de farire et une gencive peu inflammatoire ;

#® les soins, le froilement des caries, lo dévilolisction dentaire et le troitfement des rocines ;
* les extroctions de denis de loit ;

* lo réalisation de prothéses fixes ;

* lo réalisation de prothéses omovibles ;

* |e traitlement erthodanlique.

Actes avec risque hémorragique important

Doivent systématiquement faire poser la question d'une anomalie de 'hémostase et d'un
traitement anfithrombolique pouvant modifier I'hémestose normale : 109
» le détartroge quand il y a beaucoup de tartre et une gingivite ;

* le surfocoge ;

s joutes les extractions dentaires :

* les extroctions de dents de sogesse ou les extroctions multiples ;

e les extrachions de dents incluses ;

* le curetoge de kyste ou de granulome, lo chirurgie parodontale.
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: — .Clml plaguetiaire
_—
[Hﬂmnstasa pnmalre| Thrairious blanc 1
Ganllm- rt:-u-gg_ . . .
\Coagulation plasmatique | —* Fitrinopladuetiaire | Réparation du veisseau
ingoluble I
|Fibrinolyse | —_» | Dégradation du caillot |

Figure 4.1. Les frois élapes essenticlles de ['hémostase. Lhémostase est l'ensamble des méconismes
biochimiques et celluloires qui assurent b prévention des soignements spontanés et l'arrél des hémorrogies
en oas de lésion vasculoire. Uhémastase primaire ; foit infervenir les plaquettes, le focteur Willebrond, le
fibrinogéne ; elle est oltérée notomment por 'ospirine ef les onti-inflommotoires. Lo congulation
plasmotique aboutit au coillot aprés octivetion de protéines de coogulafion cussi oppelées « focteurs de
conqulation ». La fibrinalyse restaure b perméabilité du vaisseau par dissehution du caillot.

2.1. Hémostase primaire

Elle est responsable de |'arrét du saignement au niveau des pehits vaisseaux -
elle fait intervenir I'endothélium vasculaire, les plaquettes sanguines, le Fibri-
nogeéne, le facteur Willebrand. Lo normalité de cette étape est indispensable
::Eﬁy:n déroulement de | étape suivante, la coagulation plasmatique, qui vo se
dérouler sur les pht:a:slphoﬁpidﬁ plogquettaires découverts par I'activation des
ploquettes au cours de I'hémaostase primaire,

La principale couse des anomalies cz cette élape est représentée par une alté-
ration des fonctions ploquettaires (thrombopathie) ou un nombre nsufhsant de
plaguettes (thrombopénie). Lla maladie de Willebrand, secondaire au déficit
de ce facteur, peut également perturber 'hémostase primaire. Des prises frés
*réquanres de médicaments, notamment |aspirine et tous les anti-inflammatoi-
res non stéroidiens, sont la cause essentielle de 'altération de cette élope.

2.2. Coagulation plasmatique

Elle aboutit aprés la mise en jeu de protéines de coogulotion successivement
activées, & la formation du caillot de Ebrine qui va arréter I'hémorragie et col-
mater les bréches vasculaires. On distingue la voie endogéne, initiée par le
contact avec la plaie ou une surfoce adhésive, et qui fait intervenir les facteurs
contacts XI, Xl ainsi que les facteurs anti-hé iliques A (facteur VIII) &t B
[facteur 1X). L'autre voie de coagulafion, dite exogéne ou principale, foit inter-
venir le facteur Vil. Ces deux voies aboutissent @ I'activation d'un complexe
formé des facteurs X, V et de phospholipides. Ce complexe active rapidement
la prothrombine en thrombine qui va tronstormer le hbrinogéne en un caillot
insoluble de fibrine. (Fig. 4.2). Ce caillot de sang rouge [thrombus) dispnm?’r
progressivement aprés I'arrét de I'hémorragie. || est susceptible d'étre de
mauvaise qualité ou d'entrainer une reprise hémorragique lors de sa chute,
Cette chute d'escarre qui survient entre le 5° et 8° jour marque la hin du risque
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Altération de la
parol vasculaire
L e
Hémostase primalre m .
|
: i ¥
1 Voie endogéne Voie principale
Adhidsion plaguettalre (U= A |
| 1 ,
' P PAALITE Facieur tissulaire
i Flx
| v ) | FVIIl Fvil
‘asoconstriction
. T Complexe Cat++
| prothrombinase
: H | FY-FX-Ca++-PL
Clou plaguettaire T
(thrombus blanc)
= - Flla
Fibrincgéne Monomeres fibrine

Plasmine | = Fibrinolyse vioie tissulaira, voig
plasmatique (KHPM-FXII-PKI)

Plasminogéne

Figure 4.2. Sthéma générol de I'hémostase (voir aussi plonches couleur).

hémarragique si elle se déroule sans probléme, mais est redoutée pour la
reprise hémorrogique qu'elle peut entrainer si elle survient alors que la conso-
|iJ;:riun de la breju vasculaire n'est pas acquise.

2.3. Fibrinolyse

Derniére étope de lo coogulation, elle détruit le caillet, restaure la perméabi-
lité de la lumiére du vaisseau, rétablit I'état vasculaire initial. Un excés de
fibrinolyse est susceptible de faire saigner en survenant avant la consolidation
de la bréche vasculaire.
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Ces trois élapes sont schématisées sur la Fig. 4.1. U'hémaostase primaire et de
lo coagulation sont explorées de fogon distincte, I'exploration de la fibrinolyse
n'est réalisée que lors de situation pathologigue exceptionnelle.

2.4. Resumé

le processus d’hémostase primaire et de coogulation aboutit & la formation
d'un caillot alors que la fibrinclyse tend & le détruire, Il y a un éi;ilibre per-
manent entre d'un céié, ['hémosiose primaire et la coagulation, de l'autre, la
fibrinclyse. Cet équilibre s'appelle balance coagulolytique.

Une hémorragie &tre due soit & un défaut de I'hémostase primaire (throm-
bopénie ou nombre de plaquettes insuffisant, thrombopathie ou fonction pla-
quettaire déficiente), soit & une mﬂgult::r:'rhie |obsence d'un ou plusieurs
facteurs de cﬂuguhﬁnn:l, soit & un excés de Fibrinc:|}r5& |excés d activation ou

défaut d'inhibiteurs).

3. Exploration de I’hémostase avant un geste
hémorragique chez un patient non connu

3.1. Interrogatoire

Un interrogatoire est indispensable avont tout geste pouvant présenter un
risque hémorragique. L'exploration biclogique ne peut remplacer cet inferro-
galoire qui est lo premigre étape de |'exploration, et souvent la seule.
Uinterrogatoire doit précéder un geste fraumatisant, y compris 5'il est consi-
déré comme habituellement & faible risque hémorragique.
Semblable & celui pratiqué avant tout geste chirurgical, I'interrogatoire permet
de dépister le risque hémorragique anormal et de décider la réalisation du
ges’re ou de la poursvite des investigations pour évaluer plus précisément le
éficit et le risque hémorragique.
Linterragatoire va rechercher une éventuelle hisiire hémorragique du sujet ou
de la fomille, 'existence d'antécédents -|:|'L|'rur-gl'cn::m.u-'.r d'hémnrrugfes sponta-
nées, de prises médicamenteuses,
Le Tobleau 4.2 résume les questions les plus importantes de cet interrogaleire,
Le défaut d'interrogateire peut avoir une incidence médico-légale, notamment
si le traitement de I'hémorragie oblige secondairement & recourir & lutilisation
de produits ou dérivés sanguins qui auraient pu éire évitée por des mesures
pré-opératoiras.
Le plus souvent, l'inferrogatoire suffit & exclure le risque hémorragique. Au
terme de |’|'n'rarr::gn'ruire, on doit pouvoir conclure @ lo probabilité faible,
moyenne ou forte de risque hémnrrc:lgique.

3.2. Données de I'interrogatoire

Au terme de ['inter ire, on peut le plus souvent suspecter une anomalie
augmentant le risque hémorragique, et préciser si elle porte sur I'hémastase
primaire ou la coagulafion plasmatique.
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Tableau 4.2
Ouestions essentielles de I'interrogotoire

- —— A i sErwm —=n —_—

Antécédents personnels non chirurgicaux

* Faites-vous des bleus focilement 2

* Saignez-vous du nex ¢

* Soignez-vous des gencives 2

» Combien de temps durent vos régles 2

Antécédents personnels chirurgicoux

» fver-vous été hospitalisé #

* Averwvous déjd élé opéné 2

- 5i oui, pour quallall:i')dinlnﬂrenrinn[ﬂ?

- Avez-vous été fronshusé ¢

* Avez-vous eu des enfants 2

- Par voie naturells 2

= Par césarienne 2

- Aver-vous ébé fransfusé ou avez-vous saigné anormalement 2
Prise de médicaments

* Prenez-vous de ['aspirine 2
s Cuels sont les médicoments que vous prenez #
* Avez-vous déjd pris du « fer » 2

Antecédents familioux o

Existe-t-il dans vaire famille des persannes ayant le sang qui coagule mal ou éfont dites
hémophiles 2

== ——r

Un frouble de I'hémostase primaire est évoqué si l'interrogatoire refrouve une
tendance aux ecchymoses, des saignements mugqueux : épistaxis, ménorra-
gies, hématuries, hémorragies conjonctivales ou hémorragies digestives. Les
manifestations cliniques des anomalies de I'hémastase primaire sont iden-
tiques, que les p{:lthglr}gias soient congénitales ou acquises : on ne pourra pas
dli:héran-r:ier les manifestations hémorragiques d'une anomalie congénitale des
plagquettes ou d'une prise de médicament aliérant leur fonction. La plus fré-
quente des anomalies de 'hémosiase primaire est la thrombopathie induite
par une prise médicomenteuse qui doit donc étre systématiquement recher-
chée a l'interrogateire,

Un trouble de la coagulation est souvent méconnu par 'interragatoire car les
déficits de coagulation, hormis les déficits sévéres, n'entrainent que peu d'hé-
marragies 5ﬁnnh:|néﬁs. La recherche d’hémorragies ou de ’rruns_ﬁ:sims a l'oc-
casion de chirurgies ou de traumatismes importants est essentielle, un passé
chirurgical mnﬁrﬁémnrm ie faisant exclure un déficit congénital de coagula-
tion. D'une fagon générale, la traduction dinique dépend de Iimportance du
déheit expliquant E! découverte souvent tardive de déficit modéré.

Les déficits en facteur VIl ou IX représentent I'hémophilie A cu B, Ces déficits
sont habituellement connus au sein d'une famille mais d'autres déficits en foc-
teur peuvent se révéler & l'occasion d'un geste fraumatisant.
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On peut ainsi, & partir de linterrogatoire, révéler une anomalie, la situer de
facon wc:is.amhluge au niveay I;D?ﬁémmtme primaire ou de la coogulotion
plasmatique et évoquer les déficits connus auxquels elle peut correspondre et
qui seront explorés par I'analyse biclogique (Tableau 4.3). En régle générole,
la découverte d'une tendance hémorrogique imm une exploration biolo-
gl'lqu-e cﬂmp|éman1'ﬂira, sauf si elle peut étre alinbué de facon trés vraisem-

able & une prise médicomenteuse, le patient ne saignant pas habituellement.

3.3. Exploration biologique de I’'hémostase primaire

Elle est réalisée devant toute tendance hémorragique cutanée ou muqueuse et
comporte

- la numération ploquettaire : ce parametre est indispensable pour une explo-
ration limitée de I'hémostase primaire. Le plus souvent, on considére qu’un
nombre de plaquettes normal et I'absence J; toute prise médicamenteuse sul-
fisent en premiére intention pour affirmer que I'hémaostase primaire est satis-
faisante. En cas de doute concernant une pathologie de 'hémastase primaire
|hémorragie muqueuse, ecchymases faciles, efc.) et pour ne pas méconnaitre
une putﬁ:ﬂogie de la fonction des plaguettes, |'exploration de I'hémaostase pri-
maire devra éfre complétée par d'outres fests qui ont pour objectif de vérifier

que la fonction p|1:|n:;:|ua1'l'uira ainsi que le facteur Willebrand sont narmaux ;
- le « temps de saignement » [TS) : il s'agit d'une incision superficielle affec-
bant I'épiderme. Le test n'a d'intérét que sc.“ﬁ est standardisé & 'aide ' un maté-
riel permettant d'&tre reproduchible

Tableaw 4.3

Présentofion dhinigue des pothologies de 'hémostose

Interrogatoire

Ecchymoses, ménormagies
Saignements mugueus
Hématurias

Hémorragies digestives

Hémarthroses

Transfusion lors de chirurgie
ou troumafisme
Hémorrogie fomiliale
Pathologie connue :
insuffisonce hépatique

Tableau clinigue

Hémastase primaire

Tableau 1:|ir|-iqua

d'hémosiase primaire

Coagulafion

Coogulation

Coogulation

Pathclogie
Thrembeogpathies consti-

tutionnelles ou ocquises
Traitement aspirine

Maladie de Willebrand

Hémaphilies

Deéficit des focteurs de lo voie
endogéne

Déhcit en facteur X1

Deficit consfilutionnel en
factour V. Il ou X

Insutfisonce hépatique
Troitement AVE

Anticoagulant ciroubant
Auto anti-faeteur VI
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- le « temps de Duke # : incision non reproductible au niveau du lobe de
I'oreille, doit &tre abandonné ;

- le « temps de saignement méthode d'lvy », réalisé & I'aide d'un dispositif &
usage unique. La norme qui varie en fonction de la technique est précisée par
le laboratoire.

- Le temps de saignement est de moins en moins ufilisé en pratique courante
en raison de son défaut de standardisation. La numération plaguettaire et Iin-
terrogatoire le remplacent le plus souvent avantogeusement. Il reste protiqué
lors de consultation spécialisée avec une technique performante mais est sou-
vent remplocé por le test d'occlusion plaguetiaire ;

~ le « test d'occlusion plaquettaire » [PFA) : il s'agit d'un test global, qui apres
passage du sang fotal sur des membranes, permet d'apprécier la fonction pla-
quettaire ef le gl:feur Willebrand en mesurant lo capacité des ploquettes &
agréger en présence de deux ogents agrégeants : 'ADP et 'épinéphrine. Ce
test fiable et trés standardisé présente I'inconvénient de nécessiter un appareil
qui n'est pas disponible dans tous les loboratoires.

Un allongement du TS ou une anomalie du PFA permet de suspecter :

~ une anomalie snitale de la fonction plaquettaire cu thrombopathie -
déficit rare et habituellement sévére

— une maladie de Willebrand : I'anomalie est fréquente dans la population ;
- une prise médicamenteuse : trés fréquente, & exclure por linterrogatoire
avant le test.

Devant une tendance hémorrogique, ['exploration de I'hémastose primaire,
réalisable sans consullation spécialisée comporte : un inferrogatoire et une
numération ploquettaire, complétés par le temps de saignement ou le temps
d'ocelusion plaguetiaire (ou PRA),

Si lo numération plaguettaire et le TS ou le PFA sont normaux, on pourra
conclure @ la normalité de I'hémostase primaire [sauf un sous-groupe de
Willebrand, 2N, rare). Mais le temps de soignement et PFA ne sont d'aucune
utilité pour ﬂpﬁrécier un risque hémerragique en cas de traitement par aspi-
rine ou anhi-intlammatoire,

3.4. Exploration biologique de la coagulation

Cette exploration est réalisée devant toute anomalie de l'interrogatoire ou

toute tendance hémorragique signalée dans la fomille. Elle est d'autant plus
importante qu'il existe des antécédents hémorragiques personnels a |'occasion

de traumaltisme ou de chirurgie, que le geste est réputé traumatisant comme

les extractions de dents de sagesse ou qu'il est progrommé chez un enfant

sans exploration antérieure mais avec un contexte hémerragique familial dow-

T,

On ne peut espérer explorer d'emblée toute la coagulation de facon onaly- 115
tique mais la normalité de tests de départ bien choisis exclut la grande majo-

rité des pathologies congénitales et acquises.

3.4.1. Prélévement et conditions de réalisation du bilan

Pour espérer des résulfats fiables, il est nécessaire d'aveir un prélévement bio-
logique de bonne qualité, Les conditions de prélévement et d'exécution des
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parametres d'hémostase trés rigoureuses sont déhinies dans le guide des ban-
nes pratiques des exomens de laboratoire. Un prélévement défectueux est sus-
ceptible 3& générer une erreur sur les résultats aboutissant & une interprétation
fousse de I'exploration. Le respect de ces bonnes prafiques et d'autant plus
impératif en odontologie que 'on est rarement en situation d'urgence mais
aussi qu'il peut s'agir d'enfants chez qui un défaut d'interprétation peut étre &
I'origine d'une hémorragie difficilement contrélable. Le moyen le plus sir de
s'assurer une élope pré-analytique correcte est de faire exécuter le préléve-
ment dans le loboratoire ol seront réalisés les tests.

3.4.2. Contenu du bilan initial de coagulation

La coogulation plasmatique fait intervenir de nombreux « facteurs de coogu-
lation » qui & partir d'une lésion tissulaire ou vasculaire vont aboutir & |ugﬁr-
mation du miﬁ plasmatique.
On différencie deux voies de coogulation, dites endogéne et exogéne abou-
tissant au caillot de fibrine. Cette distinction est théorique mais permet la com-
E:;éhensicm de ['analyse biologique qui repose sur deux tests biologiques de
se, le temps de Quick ou taux de prothrombine (TP) et le temps de cépha-
line avec activateur [TCA). Le TP explore la voie exogéne, le TCA?.:: voie endo-
?T; IieTCl{ est une variante de TCA utilisant un réactif activateur spécifique,
e Kaolin.
Ces deux tests groupés représentent une bonne exploration de la majoribé des
tacteurs de coagulation : le TP explore les focteurs du « complexe prothrom-
binique » : I, V, VIl et X et le TCA explore les « facteurs de la voie endogéne »,
X1, XN, IX, et VIl [Fig. 4.3). On considére que le taux de prothrombine est nor-
mal ou dessus de 75 % et que le TCA est normal quand, exprimé en ratio par
rapport au témoin, il est inférieur ou égal & 1,2, Uanalyse des facteurs de
coagulation est inutile lorsque le test global est normal, c'est-a-dire qu'un TP
superieur @ plus de 75 %, exclut 'exploration des focteurs du complexe

TCA TR

TCA : TP
Tous les facteurs I, W1 X witamine K
Saufle VIl "V consommable. |

Thrombime

¥
|

Figure 4.3, Exploration de lo coogulation por le TP et TCA (voir aussi plonches coulewr).




Risques hémorrogigues et gestes odontelogiques

rothrombinique (Il, V, VIl et X) ef un TCA normal rend inutile I'exploration des
Elc'reurs de la voie endogéne, (VII, IX, X1, XII).

le TP et le TCA sont les tests de premiére intenfion de l'exploration de la
coagulation. La normalité de ces deux tests exclut a priori un Epéﬁcif en un foc-
teur de coagulation intervenant sur lo voie endogéne et exogéne. La norma-
lité du TP et celle du TCA peuvent cependant coexister avec des pathologies
hémorragiques fréquentes liges & des déficits sans retentissement sur ces tests,
comme lo maladie de Willebrond, C'est aussi pour cette raison que linterre-
gatoire est indispensable et déterminant. Un interrogatoire douteux fera pour-
suivre investigation ou envisager une consulfotion spécialisée malgré la
normalité du TP et TCA,

les valeurs normales des tests d’hémostose sont résumées dans le tobleau des

valeurs de référence (Tableau 4.4).

4, Interprétation des tests de luboratoire

Lo confrontation des résultats du TP et TCA permet de préciser les anomalies
en cause. Ces anomalies pouvant correspondre soit & des déficits congénitaux

Tobleau 4.4

Voleurs de rébérence de ['exploration de | hémostase
Examens Unités Valeurs de référence
Temps de Guick (TP) - =75
Temps de céphaline avee Secondes - temps du < 1,20
activateur [TCA] malade/émain {rofio)
Complexe prothrombinique
Factauwr |l % 70100
Facteur V ! FO=100
Factaur Wil % 70100
Temps de céphaline Kaolin Secondes : temps du < 1,20
{TCK] malade,/témain (ratic]
Epreuve de correction du Secondes : temps du < 1,20
TCA malade/emain |ratia)
Voie endogéne
Foctewr 1X ) J0-100
Factaur Xl % F0-100
Facteur XII g FO=100
Facteur Vil % 50-150 117
Facteur Willebrand % 50-150
Willebrand activité % 50-150
PFA, Secondes
Collogéne ADP 70-120

Collogéne Adrénaline P0-160
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en facteurs de coagulation soit & des déficits ocquis, habituellement multiples
et rentrant dans le cadre de pathologies associées © insuffisance hépatique,
prise médicamenteuse, inhibiteur acquis de coagulation.

Trois grands tableaux du profil biclogique sont possibles : une voie exogéne
normale et endo-gene puﬂ'mlugiqua, une voie exogene pulhnln-gique, les deusx
voies anormales.

4.1. TP normal (TP > 75 %) et TCA allongé (TCA > 1,2)

Dans ce cas il existe : une anomalie de lo voie endogéne ou une anomalie de
la coagulation liée & la présence d'un inhibiteur.

4.1.1. Anomalie de la voie endogéne

Celle-ci peut éfre ;
- un déticit en facteur VIll ou IX : ce déficit représente, si les taux sont infé-
rieurs @ 30 %, 'hémophilie A cu B. Dans ce cas le geste ne peut étre effectué
qu'aprés consultation du centre régional de traitement de |'hémophilie qui
confirmera le diagnostic et déterminera le protocole thérapeutique nécessaire ;
— un déficit en facteur Xl ou Xl - le déficit en focteur Xl n'est pas hémorra-
ique mais le déficit en facteur XI qui est susceptible d’entrainer un saignement
ﬂés gue le déficit est inférieur & 40 % peut nécessiter un traitement adapté
pouvant aller jusqu'a 'opport du facteur délicitaire,

4.1.2. Anomalie de la coagulation
liée a la présence d'un inhibiteur
On appelle inhibiteur un anticorps développé contre un facteur ou une étape
de la coagulation. La mise en évidence de cet inhibiteur demande une inves-
higation supplémentaire pour identifier le probléme : le test de « correchion du
TCA »,
Le principe du test est de mélanger le plasma du patient avec un plasma
témoin. Une correction de I'allongement du TCA permet de conclure & un déhi-
cit en facteur de coagulation alors que le défaut de correction de |'allongement
du TCA permet de suspecter la présence d'un inhibiteur de coagulahion, Le
laboratoire effectuant la recherche conclut de focon explicite & la présence ou
absence d'inhibiteur. Uinhibiteur de coogulation peut étre hémorragique ou
dépourvu de risque hémorragique. C'est |e typoge de cet inhibiteur effectué
r le loboratoire qui permet de déterminer si 'inhibiteur est spécifique d'un
cteur de coagulation et & trés haut risque hémorragique ou non spécifique,
sans risque hémorragigue.
Les inhibiteurs s-péciﬁques sont le plus souvent rencontrés chez des patients
déficitaires en coagulation et traités par des substitutions du facteur déficitaire -
i’&xmph le plus ‘gréqu&nr est I'immunisation des hémﬂphiles sévires gui peut
survenir précocement aprés lo correction du déficit par des dérivés purifiés en
facteur Wil ou IX. Limmunisation peut apparditre en dehors de ces circons-
tances dans diverses pathologies comportant le plus souvent un désordre
immunitaire mais aussi lors d'état physiclogique comme la grossesse. Les fac-
teurs les plus souvent impliqués sont le facteur VIl et le facteur Willebrand ce
qui aboutit & un tableau d'hémophilie ou de Willebrand acquis.



Risques hémaorragiques et gestes odontologiques

En présence d'un inhibiteur spécifique de coagulation, un geste habitvellement
ou non hémarragique peut évoluer vers une hémorragie cataclysmique,

a rég|e est de ne pratiquer aucun geste, méme minime.

La Fig. 4.4 résume les causes d'allongement du TCA.

4.2. TP abaissé (TP < 75 %), TCA normal (TCA < 1,2)

l'anomalie se situe dans o voie exogéne ef pour I'identifier il faut mesurer les
« cofacteurs du complexe prothrombinique » : les focteurs Il V, VIl et X, Il faut
noter que la synthése des tacteurs I, Vil et X est éircitement fia & la vitamine K
[Fig. 4.3). Un déhcit d'apport en vitamine K ou la prise d'une antivitamine K
in uit un déficit de ces facteurs. Linterprétation d'un TP bas est schématisé sur
a Fig. 4.5.

Un ou plusieurs facteurs du complexe prothrombinique inférieurs & 30-40 %
daivent faire craindre une augmentation du risque hémorragique et envisager
une prise en charge porticuligre du patient.

4.3. TP abaissé (TP < 75 %) et TCA allongé (TCA > 1,2)

l'anomalie porte sur les facteurs de coagulation communs aux deux voies de
coogulation. En premiére infention, la « mesure des cobacteurs du complexe
prothrombinique » (I, ¥, VIl et X) et la « correction du TCA » permettent de
différencier l'insuffisance hépatique avec défout de synthése de plusieurs

[T~ atonge]

Tomps de |
) Guick (T }
N:::rrna]| ARGrs
TCA sur melange | Cosage du Hbrinogéne |
Plazma malade + Plasma 1emmin |
' ot
| ] ]} | Normal | _Ahaiﬁa

| Comection Abszence de l l
- | 1 Corresttinn

| Drosar e | L Drasacys Pacieurs

&

‘I' Inhibitaurs ; . 1"' v_'_t- X .| .Ig
Dificit : - spécifiques d'un | S
- factaurs WII-1X Hacteur anti -V, -~ e
- factawrs X1, Xl | i, X ou X m - i]m'c,ﬂs
. KHP = lype antiphospholipide I . i
Rl L_y.pa miphosaholpl J _ consiiubonnels; |BIsocies

Figure 4.4. Démarche devant un allongement du temps de céphaline avec acfivatesr (TCA}; TCA : fest
global explorant lo coogulation & partir de lo voie endogéne.
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Figure 4.5. Démorche devant un allangement du temps de quick (TQ) ; "exprimé en pourcentoge, le 10
25! appelé taux de prothrombine (TF).

focteurs, d'un troitement onticoagulant oral n'affectont que les focteurs 11 VI X
de synthése lige a la vitamine K, ou d'un inhibiteur de coagulation mis en évi-
dence par le détaut de correchion du TCA. [Fig. 4.4).

Une fois le dépistage du risque hémarragique suspecté effectué, les bilans
approfondis de I'hémostase seront de préférence réalisés dons le codre d'une
consultation spéciolisée en hémostase qui prendra en charge les investigations
ulkérieures et précisera par un pru’rnc;ie Iz conduite & tenir en cas de risque

hémorragicue,

5. Quand et comment explorer I’hémostase
en pratique odontologique

5.1. Explorer, pour qui ?

La grande maojorité des gestes odontologiques ne nécessitent pas d'explora-
tion de 'hémostase, mais il parait cependant indispensable, devant taut nou-
veau patfient, de réaliser un inter ire. Cet interrogataire a pour but
d'éliminer |“11'Lpuﬂ1é5«e d'une tendonce hémorrogique personnelle ou tamiliale,
de vérifier |'absence de pathologie hémorragique connue et d'exclure la prise
de médicoments pouvant pravoquer ['hémorragie : aspirine, anti-inflamma-
toires, anficoagulants,

En cas de geste potentiellement hémorragique, on complétera, par sécurité,
I'interrogatoire avec un bilan simple effectué en ambulatoire visant 4 exclure
une pathologie sévére méconnue ou silencieuse.
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En présence de gestes @ haut risque hémaorragique, une exploration plus
approfondie — voire une consuliation spécialisée - est indispensable chague
fois que le patient signale une tendance hémorragique mais n'a |i.rc15 béneficié
d'exploration antérieure, ou 'il évoque un diognostic de pathologie hémor-
ragique mais n'en a pas la preuve. Cefte exploration approfondie est d'autant
plus nécessaire que l'inferragatoire refrouve une fendance hémorragique per-
sonnelle et familicle, pouvant évoquer des pathologies bien connues et dont la
prise en charge est standardisée. Une exploration est également nécessaire si
une fendance hémorrogique inhabituelle est chservée lors de soins banals ou
chez ou sujet traité par antithrombotiques (anti-agrégant plaquettaire ou anti-

eoagulant].

5.2. Prescription pratique d’hémostase

Devant une tendance hémorragique révélée par linferrogatoire ou signalée

r le patient, on réalise systématiquement une numération plaguettaire, TCA,
IF’F?fibrin-ugéne- De fagon habituelle, on compléte cette prescription lorsque les
résultats sont normaux par la mesure du r Willebrand en raison du
difaut d'exploration de cette pathologie par les tests simples inifiolement pres-
crits. Cette prescription de base est ensuite orientée en fonction de ['histoire
hémorragique personnelle et fomiliole. Lo prescription devont une tendance

émorragique est résumeée sur la Fig. 4.6,

|S'y'nu:lrﬂm hémcrmgiqué]

il
[Mumaration/Piaqueties, TCA, T4, fibrinogéna |

b L
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Dhsage U facteur i
Willabramnd

l .
[M.‘nﬁdm de Willebrand \
Wikabrand \ rigrrnal Threenbopenis
I Allongemeni TCA ]EI
Allongemant TO

¥ Allongemenl TCTA &1 TG
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Figure 4.6. Exploration d"un syndrome hémaorrogique (voir oussi planches couleur).
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5.2.1. Tendance hémorragique modérée sans histoire familiale

Lo prescription initiale comporte la numération plaquetiaire, le TP et le TCA.
Ce bilan de premigre intention est assez complet, exclut les principales ano-
malies de cmguhnliun, mais limite I’a::plnrurl'n:m de Fhémostase primaire au
nombre de ploquettes sans apprécier leur achivité fonctionnelle. Cette achivite
ploquettaire peut &tre altérée por la prise d'anti-inflammatoires ou salicylés, une
maladie de Willebrand rendant I'interrogatoire complémentaire indispensable.

5.2.2. Tendance hémorragique personnelle ou familiale

En présence d'une tendance hémorragique nefte, on doit poursuivre 'explo-
ration pour aboutir & la mise en évidence de I'anomalie ou & son exclusion.
Le bilan initial (numération des ploquettes, TP et TCA) est compléte en pré-
sence o hémorragies & prédominance cutanée ou mugueuse qui évoquent une
oltération de I'hémostase primaire ou un déficit trés fréquent dans lo populo-
tion qui est lo maladie de Willebrand. La prescription comportera en plus un
test appréciant la fonction plaguettaire : soit un temps de saignement par la
méthade d'lvy, soit un test d'oppréciation globole de lo fonction plaquettaire
de type temps d'occlusion [PFA). Ces fests permettent un dépistage correct des
thrombopathies sévéres et Willebrand mais sont assez souvent pris en défout
en présence d'anomalies modérdes.

Vexploration de lo coagulation, normalement satisfaisante avec TP + TCA,
mérite un complément d’exploration en milieu spécialisé pour ne pas mécon-
naitre un déficit modéré, si un des paramétres est anormal ou si linterroga-
toire évoque une anomalie.

5.2.3. En cas de déficit connu de coagulation

Lorsque le déficit de coagulation est connu et suivi réguliérement : le patient
dispose habituellement d'une carte ou d'une attestation faisant mention du
déhcit. L'interrogotoire, de méme que le bilan biologique, est alors le plus sou-
vent inutile, la confirmation de 'anomalie ne présentant aucun intérét pour lo
prise en charge. C'est le contact avec le centre de diagnostic dispesant du dos-
sier qui permettra d'établir un protocole thérapeutique pour rendre possibles
les gestes prévus quand ils sont & haut risque Eémurmgique.

Si le déficit n'est pas certain par mangue rr::lla documents, ou si un contact avec
le loboratoire ayant pratiqué la recherche est impossible, la recherche d'une
anomalie congénitale, d'un déficit acquis, devient nécessaire. La prescription
comporte olors lo numérotion ploquettoire, le TS ou PFRA, le TP, le TCA, l'ex-
ploration de la voie endogéne et la mesure du Willebrand.

Il s'agit alors d’une exploration complexe et cotteuse dont |'interprétation des
résuliots peut étre difficile, soit en raisan des variations physiologiques de cer-
tains poramétres, soit du fait de Vinterférence de certaines pfr’ricj 185 avec
les résultats bielogiques. Ce genre de prescription est en principe ;Eecméa et
interpréfee dunsoﬁ cadre d'une consultation spécialisée d’hémostase.

5.2.4, Exploration biologique chez |'enfant

Linterrogatoire de ['enfant est obligotoirement limité et c'est I'interrogatoire
des porents concernant le risque hémarrogique de 'enfont ou de la famille qui
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prend une importance partficuligre. Par ailleurs, le risque hémorrogique est
plus redouté chez I'enfant que chez I'adulte en raison des difficultés plus gran-
des du traitement local et de la crainte d'une issue transfusionnelle. En regle

énérale, devant un geste raumatisant prévu chez Fanfant, il est préconisé de
E:]ire un bilan biclogique de dépistage de facon & éviter fout risque inutile.
Toute suspicion d'anomalie de 'hémostase & 'interrogataire ou s:.rrcie bilan de
dépistage justifie une consultation spécialisée.

6. Cas particuliers
6.1. Déficits congénitaux en facteur de congulation

Les déficits congénitaux présentent la particularité {lorsqu’ils sont connus dans
une famille] d'étre régulierement suivis dans des centres spécialisés et de béné-
ficier de prise en charge thérapeutique définie par des protocoles issus de
recommandations internationales,

Il est donc relativement « facile » d"appliquer ces recommandations & chague
circonstance clinique. Concernant I'odonto-stomatologie, une évaluation régu-
ligre des actes et des possibilités thérapeutiques est réguliérement réalisée.
C'est & partir de ces pathologies que I'évaluation des risques hémorragiques
des gestes est effectuée. Parmi les déficits les plus fréquents et les mieux connus :
~ I'hémophilie avec deux types de déhicits : hémophilie A correspondant au
déficit en facteur VIll, hémaghilie B correspondant au déficit en facteur IX ;

- lo maladie de Willebrand secondaire @ I'absence ou inefficacité du facteur
Willebrand qui intervient dans |"hémostase primaire.

6.1.1. Hémophilie

Les hémophiles sont pour la plupart connus d'un centre de traitement et por-
beurs d'une carte signalant le type d'hémaphilie et impertance de 'anamalie :
sévare moins de 1 % de facteur VIl ou 1X, modérée de 1 & 5 % de facteur
VIl ou IX, mineure de & & 30 % de facteur Vil ou IX. Seuls les garcons sont
atteints dhémophilie.
En présence du document atfestant la pathologie, il n'est pos nécessaire de
ire une exploration biologique et la seule démarche & faire consiste & join-
dre le cenfre de traitement de facon & exposer les gestes prévus chez le
patient. Pour la grande majorité des situatians cliniques, I'attitude théropeu-
fique est validés par des consensus théropeutiques :q|"!'= improvisation » dans
le traitement d'un patient hémophile est de ce tait difficile o odmeitre pour le
patient et & concevoir par le centre de traitement responsable.
En présence d'un sujet se disant hémophile mais sans decument, la démarche
la plus utile est de lui demander de contacter le centre régional d'hémophilie
de facon & vérifier ou exclure 'anomalie et & définir ensuite un éventuel proto- 123
cole thérapeutique.
Les autres deticits congénitaux en dehors de 'hémophilie sont beaucoup plus
rares. lls ne peuvent étre affirmés que dans le cadre d'une consultation spé-
cialisée. Cette consultation évi’rernc‘ﬂ confusion d'une anomalie ocquise ou
transitoire avec un déficit congénital et permetira de définir 'attitude théra-
peutique adaptée.



124

Eint-o-gie ﬁpp“ﬂwé& 4 la thirurgiﬂ bucca-dentaire

6.1.2. Maladie de Willebrond : un déficit fréquent

La pathologie, qui affecle les deux sexes, doit étre évogquée devant une histoire
familiole hémorrogique ovec une expression essentiellement muqueuse : epi-
stoxis, ménorragies, gingivorrogies.

Le syndrome hémorragique vane dons le temps et des actes troumatisants ont
pu étre effectués sans probléme alors que d'outres, parfois moins vulnérans,
se sont compliqués d'hémorragie.

Le recherche dqrur'lE maladie Willebrand est justihée por lo fréquence du
déficit dans la population. La connaissance de la pathclogie rend irés souvent
possible la prévention de I'hémorragie avant un geste troumatisant sans
recourir @ I'ufilisation de dérivés plasmatiques.

Le dépistage de la maladie de Willebrand se fera par : TCA, temps de sai-
gnement ou PFA, mesure du facteur VIll, du facteur Willebrand, de I'activite
Willebrand.

D'interprétation délicate, méme pour des cenires spécialisés, ces examens de
dépistage de la maledie de Willebrand se font habituellement dans le cadre
d'une consultation spécialisée qui se chargera du prélévement pour éviter les
erreurs pré-anolytiques, des conclusions concernant le déficit et conseillera sur
le traitement & envisager,

6.2. Patient avec traitement antithrombotique

Actuellement, de trés nombreux patients sont traités au long cours par des trai-
tements dils anti-agrégants {aspirine, inhibiteurs des fonchions ploquettaires),
ou par des traitements anti-coogulonts oroux tels que les anti-vitamines K. Lo
réalisation de gestes odontologiques peut étre & l'origine de complications
hémaorragiques chez ces patients en cours de raitement.

Pour les patients traités par aspirine ou anti-agrégant type Plavix® : aucun fest
biclogique ne permet cf:ﬂpr' ire le risque hémorragique. D'une facon géné-
rale, I'arrét du traitement est :.uuh-ui’r:ile chuqueﬂgais que celo est possible
pour éviter le risque hémorragique qui peut étre important. Uavis du prescrip-
teur du traitement est nécessaire & cet arrét du tratlement qui peut entrainer
des complicafions de thrombose veineuse ou artérielle. Pour exclure de focon
certaine fout risque hémorragique lié au traitement, Farrét du médicoment dait
étre effectué 8 jours avant le geste. En cas de poursuite du traitement, ee qui
est parfois indispensable, il convient d'évaluer le risque hémarragique, d'en
informer le patient et de décider de |'attitude thérapeutique en fonction du
rapport bénéfice-risque. Beaucoup d'équipes entrainées consideérent que la
majorité des gestes, y compris les extractions, peuvent éfre réalisés sans inter-
ruplion de traifement & condition de préveir une hémostase locole adapiée
comparable & celle utilisée dans les extractions faites chez les déficients
majeurs en facteur de coagulafion comme les hémogphiles.

Pour les patients traités par anti-vitamines K au long cours, un contréle de I'hy-
pocoagulabilité sera réalisé avant tout geste. Ce contréle parte sur le temps de
Quick exprimé en TP, et INR. En fonction des résultats et du geste & pratiquer,
de l'indication du traitement, on définira une oftitude thérapeutigue. UINR est
le poramétre de surveillance des traitements par anti-vitamine K et cor-
respond & un élalonnage biologique effectué a partir de sujets traités par ces
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meédicaments, A part le cos ou I'INR est égal & 1, émaoignant de |'inefficacité
totale du traitement, on ne peut évc:||uerﬂﬁa risque hémorragique sur I'INR et
c'ast le TP qui doit étre pris en compte pour estimer le ﬁsque?lémnrmgique :
on considére qu'un TP supérieur & M—%% autorise la majorité des gestes, y
compris d'exfraction si e|f§es’r simple.

Le développement de techniques locales d'hémostase permet de plus en plus
des gestes odontologiques traumatisants chez les sujets présentant des déficits
sévires ou sous raitement, La plupart des grands centres disposent d'équipes
susceptibles de réaliser ces gestes dans de bonnes conditions ou de parfaire
@ ces techniques les praficiens qui le souhaitent.

7. Peut-on maintenir le geste prévu ?

Face & une situation & risque hémorragique, une réévaluation précise de dif-
térentes questions doivent étre systématiquement effectiuées pour répondre &
une prise en charge optimale du patient ; 'intérét ou le bénéhice réel attendu
du geste, le risque hémorragique réévalué précisément a partir du geste dans
le contexte de la pathologie du patient, les possibilités d’hémosiase locale par
des mayens nan médicamenteux, les risques de devoir recourir & un traitement
transfusionnel,
Le caractére surprenant des hémorragies aprés des gestes hobituellement sim-
ples, ou la tendance au saignement prolongé aprés des gestes considérés
comme peu graves, sont des situations cliniques relativement mal supportées
par les patients. Pour cefe raison, fout geste avec difficulté parficuliere doit
&fre mentionné au patient, de méme que toute possibilité de devoir procéder
de fagon inhcrbihrel;lfen raison d'une anatomie ou d'un état local particulier,
En pratique, les gestes autorisés et les conduites théropeutiques face & un défi-
cit de coagulation sont bien standardisés. Lattitude est trés variable en fonc-
tion des pathologies sous-jocentes et des actes envisagés. Limportant parait
de ne pas minimiser o prion le caractére hémorragique du geste et d'envisa-
er le report de I'infervention pour complément d'exploration ou élaboration
‘un fraitement préventif.

1.1. Attitude pratique aprés interrogatoire et bilan

Aprés inferrogatoire ef exploration de I'hémaostase, on dispose de tous les élé-

ments permetiant de décider si le geste prévu peut étre réalisé ou non alors

que I'interrogatoire ou exploration n'est pas strictement normal. Dans la déci-

sion finale interviennent le risque hémorragique induit par I'acte, la sévérité
potentielle de I'anomalie méconnue, le risque transfusionnel qui peut étre 175
généré par le geste ef I'éige du patient.

7.1.1. Maintenir le geste hémorragique
face a un interrogatoire douteux

Face & un interrogatoire douteux (Tableou 4.5.A) qui révéle une tendance

hémor- ragique non sévére ou une prise médicamenteuse [aspirine, anti-
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Tobleow 4.5.A

Maintenit le geste « hémarrogique » face 6 un interrogataire douteusx
Interrogatoire Attitude pratique
Interrogatoire négatif : numération Absence d'anomalie

ploquetigire normale, TP, TCA normaux.

Interrogatoire douteux : tendance

Information du patient concernant le

hémorragigue, prise médicomenteuse. ., risque :

aujet adulte : évaluer le risgue hérrl-c:-m:lgi us Acceple un risque modars :

de I'octe, les possibilités d’hémaosiose locale. infervention
M accepte oucun risque © consullation
5p-é{:i1;:|i:.ée

Entont : pas d'information individuelle Consultation spéciolisée

possitle, grovité de lo tronsfusion pour

geste minima,

= 2 .

inflammatoire), le risque ha‘rnnrrngiqua est majoré par rapport @ la moyenne
des patients, et la nature plus ou moins hémorragique ﬁpsesre prévu est &
considérer ainsi que les possibilités d'hémostase locale plus ou moins faciles.
Dans le cas d'un adulte, si aprés information le risque surajouté est accepté, on
réalise le geshe ; i aucun risque hémorragique n'est admis, on prévoit une
consuliation spécialisée avec pour ub'ecfiﬁ"axphm'riﬂn approfendie de cette
tendance hémorragique. Dans le cas é’un enfant, lo consultation est beaucoup
|:11u5 systématique, dans la mesure ou 'histoire personnelle est pauvre et que
‘on veut absolument éviter de méconnaitre un c]ﬁﬁmi’r constitutionnel.

7.1.2. Maintenir le geste héemorragique
face a une biclogie anormale ?

Devant des résullats bin|r.:rgiqun-_=. anormaux (Tableou 4.5.8), I'atitude prafique
dépend des onomalies retrouvées, du geste @ pratiquer, des possibilités cﬂle
mastase locale : si, avec un interrogatoire normal, les tests de base, TP et TCA
ne sant que peu affectés (TP = 65 %, TCA < 1,25), les gestes limités & une ou
deux extractions sont réalisables & condition d'aveir un geste précoutionneux
et une surveillance clinique dans les heures qui suivent le geste. Si l'interroga-
toire retrouve un syndrome inflommatoire récent, par exemple ORL avec un
TCA allongé et un TP normal, il existe une grande probabilité d'anticoagulant
circulant [ACC) non spécifique. Cet ACC non hémorragique est confirmé soit
por un TCK normal soit par un TCA non corrigé par du plosma témoin et
accompagné de deux facteurs de lo voie endogéne abaissés. Sile TCA et le
TCK sont allongés ou non corrigés, une exploration complémentaire est néces-
saire pour ne pas méconnaitre un déficit ou un inhibiteur hémorragique.
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Tableau 4.5.B

Mainteni le geste « hémorragigue = foce & une biclogie onormale
Interrogotoire/biclogie Attitude pratique
In ire normal, TP TCA perturbés Mcte possible si geste limité : une ou
modérément (TP = 45 %, TCA < 1,25) deux extractions + geste
Possibilité d'hémostase locole correcte précoutionneux + surveillance clinique
Inferragataire normal

Syndrome inflammatoire par exemple ORL,
TP normal ; TCA long (> 1,3] : probable
unricﬂugulunf ouw inhibiteur de {:ng,llt;llil;&l'l
MOM spécifique

TCK normal et TCA allongé non corrigé par  non hémorragique
plasma témoin avec deux facteurs de voie

eqiel

ne abaissés : anlicoogulont

ou inhibiteur NON ificque
[uun:iphnsphnlipi&a]w *

TCK ollonoé ouw TCA COrmige par pJ::mna dioit Etre E:plc:ré avant le gaste
temoin ; dehcit en focteur de coogulation :
TCK u'”ﬂngé TCA uurmgé non corrigé dait Etre a:r.plnr'é

possible inhibiteur spécifique, hémaorragique,

8. Traitements usuels
des pathologies de coagulation en odontologie

8.1. Apport d'un facteur de congulation

l'apport du facteur déficitaire peut &ire réalisé pour I'hémophilie, la maladie
de Willebrand et de nombreux autres déhcits. Cette affitude n'est refenue
qu'en cas de nécessité obsolue et devient de plus en plus rare avec 'omélio-
ration des gestes et moyens locaux. Un protocole détaillé est a définir avant le
este avec le centre régional de traitement des maladies hémorrogiques @
chaque fois qu'un geste traumatisant est prévu chez un sujet déficitaire.

8.2. Utilisotion de la DDAVP : Minirin® Octim®

La DDAVP est une amine vasopressive qui permet de libérer du focteur VIII et
du Willebrand & partir des sites de stockage. Trés utile dans I'hémophilie A
mineure et la maladie de Willebrand, I'utilisation du produit nécessite une
ARreuve prén|n|:||a pour en vérifier I'efficacité et la bonne tolérance.

gﬂe épreuve dite égolement « test au Minirin® » doit &tre réalisée en milieu
hospitalier : elle comporte une perfusion intraveineuse lente de Minirin® suivie
d'une évaluation de la remontée 1 heure et 3 heures aprés. On doit obtenir
un doublement de la voleur de base pour considérer que |'épreuve est positive.
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Certains sujets sont « mauvais répondeurs » au Minirin® et le ||:mdui’r ne peut
gtre utilisé pour eux. Dans un contexte adantologique, on réalisera systéma-
tiqguement une épreuve ou Minirin® pour véritier le caractére bon répondeur

du patient et exclure les éventuelles contre-indications au médicament,

8.3. Gestes locaux

lls sont maintenant |urgeman’r utilisés par des équipes spécialisées susceptibles
de pratiquer des qeshes vulnérants comme une extraction dentaire sans apport
de facteurs ou sans interrompre un traitement ontithrombotique {anticoagu-
lant} ou anti-ogrégeant ploquettaire.
Les mayens utilisés isolément ou associés comportent © pansement hémaosta-
tique, colle biclogique, pose de igre de compression. Ces technigues sont
en évolution constante et font I'objet de mises ou point réguligres entre équi-
s spécialisées pour améliorer les performances de ces gestes & haut risque
marragigue.
les techniques locales sont évidemment associges & des mesures hygiéno-
diéétiques : alimentation liquide ou semi-liquide, aliments fraids, qui conservent
tout leur inkérét.
Une surveillance réguliére de I'état local est indispensable de fagon & réinter-
venir le plus rapidement possible en cas de reprise hémorragigue.
Uentrainement des équipes a ces techniques est responsable du succes théra-
peutique, dispensant de transfusion mais oussi de réintervention ou de com-
plicafion. Il porait octuellement nécessaire de confier les patients a risque @ ces
équipes qui travaillent le plus souvent de fagon multidiseiplinaire,

8.4. Traitements médicamenteux associés

Antolgiques non hémeorragiques, inhibiteur de Fbrinolyse, antibiothérapie
accompagnent souvent les gestes a risque hémnrrﬂgiqua. Les anfibioligues
sont clossiquement ossociés aux gestes & potentiel hémorragique pour éviter
la surinfection locale au niveau d'un hématome.

Les inhibiteurs de fibrinolyse de type Exacyl™ ont une place importante et ont
fait la preuve de leur intérét pour diminuer le risque hémarragique. lls sont
hobituellement administrés por voie orole et sont volontiers associés & un froi-
tement local par application passive du médicament dans sa forme buvable.

Pour en savoir plus
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La récente réforme des études d'odontalogie s'appuyait essentiellement sur une
« médicalisation » du cursus. Le terme est choquant puisque, incontestable-
ment, cette discipline fait bien partie de lo médecine dont I'objet est de préve-
nir, diagnostiquer et traiter les maladies. Néanmoins, le législateur a voulu par
cette réfarme, faire évoluer la formation des chirurgiens-dentistes dans le méme
sens gue les besoins en termes de santé publique et que les données de o
science, mais aussi en tenant compte de la sophistication des prafiques odon-
tologiques. Nous compléterons notre propos par la « judiciarisation » de la
sociéhé qui contraint le praticien & s'entourer d'un certain nombre de garanties.
Si les J::gliliqum de prévention ont abouti & des améliorations sens.ih?es en ter-
mes de santé bucco-dentaire, trop de pafients échappent @ ces siratégies et
souffrent, eux, de polypathologies. Leur prise en charge devient alors beau-
coup plus exigeante,

On a longtemps considéré les pathologies de la sphére orale comme indé-
pendantes du reste de I'organisme ; |cop?h}rsinp-uf|mlﬁrgie nous apprend désor-
mais que |'infection localisée touche d'autres orgones ocu territoires, non
seulement par essaimage des micro-organismes, mais aussi par le biais d'un
certain nombre de médiateurs. La génétique nous fait savoir que les réponses
des fissus & diverses agressions peuvent etre altérées et s"étendre @ plusieurs
territoires anatomigues.

Quant a la '|1.||r:||'|r;if_'|ris.r:llin::nnr elle trouve son illustration la p|u5 démonstrative
dans le principe de précaution. Sans aller jusque la, il est naturel que le pro-
ticien s'appuie sur les renseignements apportés por la bislogie moderne pour
conduire son fraitement sans risque pour le patient. 57l ne le fait pas, il lui
sera aisément reproché de ne pas tenir compte des données acquises de la
science.

Le chirurgien dentiste est tenu de connaitre la biclogie clinique pour étayer ses
décisions thérapeutiques : utilisotion des anesthésiques, actes chirurgicous,
gestes invasifs, prescriptions médicomenteuses, conseils et orientation vers un
confrire médecin. || doit aussi éire informé des tests prescrits en cas d'expasi-
tion accidentelle au sang ou & d'autres liquides biclogiques.

En fonction de son anamnése, il peut étre conduit & prescrire lui-méme des
exomens biologiques pour confirmer ou infirmer une présomption de désor-
dres, ou bien il aura @ interpréter les résultats de tests prescrits par un confrére
et présentés a lui par le patient.

1. Patient diabétique déclaré ou soupconné diabétique
1.2. Quelques mots de physiopathologie

Les glucides simples et complexes apportés par 'alimentation sont digérés
[hydrolysés en glucose, galactose et fructose essentiellement) et véhiculés par
la veine porte vers le foie et accessoirement vers les tissus périphériques. On
porle alors d'hyperglycémie post-prandiale transitoire. Cette Ey‘p&rgh-'cémie
déclenche une sécrétion d'insuline par le pancréas. Uinsuline [hypoglyce-
miante) stimule le stockage intracellulaire du glucose sous forme de glycogéne
et active |'expression du transporteur transmembranaire de glucose (GLUT 4
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ar les cellules musculaires et adipeuses : la conjugaison de ces effets fait
Euisser la teneur en glucose circulant. le glucagon et les cotécholamines
jx&ﬁenl un effet antageniste hyperglycémiant. On décrit deux types de

iabétes :
- le dicbéte de type |, dit insulino-résistant, qui se caractérise par un déficit
pancréatique [destruction auto-immune des cellules p du poncréas) de pro-
duction d'insuline, d'ol hyperglycémie. Il existe deux sous-groupes : le dia-
bete de type lo qui touche les enfants ou sujets jeunes de moins de 30 ans
{prévalence de I'ordre de 0,2) et le dichéte de type Ib associé & d'aulres
endocrinopathies qui concerne majoritairement les femmes (5 @ 10 % des
dicbétiques de type |’. ' étiopothogénie des diabétes de type | peut éire de
nature génétique, virale, environnementale, auto-immune. Lo suspicion de dio-
béte de type | repose sur la mise en évidence chez un sujet jeune d'une
polyurie et d’une polydipsie, de complications ossocigées (infections cutanées
récidivantes, micro- ou macro-angiopathies, mycoses, neuropathie, insufh-
sance rénale, tuberculose), et bien sir d'un test révélant une hyperglycémie
ou une glycosurie ; la décompensation de ce type de diabéte se manifeste par
une uciixam' iperte de poids, asthénie, haleine cétonique, hyperventilation) ;
- le diabéte de Il, dit non-insulino-dépendant, se caractérise par une ano-
malie de contrdle de 'utilisation du glucese par le foie, et par un déficit d'ex-
pression de GLUT 4 par les tissus périphériques, d'ol accumulation de glums&
dans le sang. Le diabéte de type Il touche surtout I'adulte et est associé ou non
& I'obésité. Le diabéte |l sons obésité est majoritairement d'origine génétique,
alors que la forme liée & |'obésité recule avec la perte de poids. Sensation de
soif fréquente, polyurie, perte de poids, infecfions cutanées récidivantes chez
un sujet adulte évoquent le diabéte de type Il.

1.3. Diagnostic biologique des diabétes

Lo connaissance d'un diabéte par le chirurgien-dentiste est indispensable
avant tout acte médical ou invasif (Tableau 5.1). Si le dicbéte est déja
diagnostiqué et traité, le praticien devra s'assurer que le patient est équilibré
en consultont les résultats de fests récents, ou en prenant confoct avec le
médecin traitant. Si 'examen clinique et I'anamnése suscitent un doute, le prati-
cien devra faire effectuer des tests de premigre intention

- glycosurie. Normaolement négative ; positive, elle signe soit une hyperglycé-
mie supérieure & 11 mmel/l (2 g/1), soit un dicbéte rénal (lubulopathie modi-
fiant le sevil de réabsorption rénale du glucose) ;

- glycémie & jeun. Toute valeur supérieure ou égale 6,1 mmol/l (1,1 g/1) deit
alerter le praticien. Une glycémie & jeun supérieure ou égale & 7,8 mmal/l
(1,4 g/} révéle a priori un diohéte. 133
Lo positivité de ['un ou l'outre de ces tests, o fortion des deux, impose |'orien-
tation du patient vers un médecin, et le report de fout acte invasit ou pres-
cription susceptible d'interférer avec un diabéte. |'acte urgent ne sera conduit
qu’aprés avis médical,

les examens biclogiques spécialisés (insulinémie, dosage du pephde C,
hyperglycémie provoquée) seront prescrits et analysés par le médecin,
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Tobleow 5.1.
Prescripfions et décisions @ prendre en cos de diohéte ou de suspicion de diabate
Examen clinique Consultation lests prescrits  Décision 1 Décision 2
Ancmnése fests récents
Diobéte connu Glycémie 4 jeun  Aucun si Précoutions S non
yeosurie diabéte d'usoge équilibré,
quilibré avis médical
Polyurie Glycémie & Orientation  Actes
Polydipsie jeun vErs différés
Glycosurie médecin
Infections Glycémie a Crientation  Acles
cutanées jEun wers différés
récidivantes Glycosurie méde<in
Asthénie perte Glycémie & Orientolion  Aces
de poids jeun vers cifférés
Glycosurie médecin
Haleine cétonée Glycémie & Orientation Actes
jeun Vs différés
Glyeosurie médecin

2. Patient susceptible d’étre touché
par une pathologie hépatique

le foie est un organe central, ahondamment irriqué, et qui joue un réle déter-
minant dans de multiples fonctions biclegiques :

= le traitement des nutriments (glucides, lipides, protides) ;

— la constitution de réserves énergétiques (glycogéne) ;

- le métabolisme et la détoxication des 5Lﬂ:5’runr_e5 EXOQENEs |médicaments,
toxiques) ;

— I"élimination des amines (synthése de 'urée] ;

~ le catabolisme des bases puriques [acide urique) ;

- le métabolisme du cholestéral ;

- la biosynthése de nombreuses profeines (entre autres, les protéines de la
coagulation et du complément) ;

- la production des acides et des pigments biligires ;

- la Farrn:::li::m de certaines lipoprotéines ;

- I'homéostasie acide-basique.

le: foie est aussi la cible de nombreuses hormones ou médiateurs.

2.1. Quelques mots de physiopathologie

Le foie peut &tre touche par des pathologies infectieuses, dégénératives et pro-
lifératives. On décrit classiquement les hépatites, les cirrhoses et les cancers.
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Les hépatites peuvent tre d'origine infectisuse virale [virus hépafite A, B, C,
D, E) ou d'origine toxique [I!éfruﬂ'utnmre de carbone, olcool). Elle peuvent évo-
luer vers la cirrhose ou le cancer.
La mulfiplicité des fonctions supportées par le foie (et la vésicule biliaire) rend
compte de la relative complexité de l'exploration hépatique, mais oussi de
l'importance pour le chirurgien-dentiste de connaitre I'état de ces fonctions, En
fait le foie peut manitester quatre types de syndromes :
- la cholestase 1h‘wb|e de la séerétion biliaire) : elle se manifeste cliniquement
par I'ictére |coloration des urines, Pigmanmﬁnn excessive de la u, des
mugueuses et de la sclérotique) qui signe un excés de bilirubine (produit de la
destruction de 'hémoglobine) dans ﬁnmng, La bilirubine existe sous forme
libre, dite non conjuguée ; elle n’est pas encore passée par le foie ou est pro-
duite en exceés [hémolyse hérédifaire ou ocquise). Lo bilirubine conjuguée
résulte de I'adjonction dans le foie d'un glucuronate avant son passa Lﬂuns
la bile. Uaccumulation de bilirubine conjuguée marque une cholestase (lithiase
du canal cholédoque, cancer de la téte ::EJ pancréas, cirrhose, tumeur hépa-
tique, |&squals. provoquent un reflux biligire vers le foie, et poss d'une par-
tie de son contenu, dont la bilirubine conjuguée, vers le sung}. La bilircbinémie
normale [exempte de bilirubine conjuguée) est comprise entre 5 et 20 mmol/1,
et attire I'attention au dela de 25 mmol/l. La gamma-glutamyliranspeptidase
{1-GT) est bien représentée au sein des canalicules bi]?ﬂ]res et voit sa teneur
augmenter dans le sang lors des cholestases (et aussi avec I'éthylisme chro-
nique} : lo normalité se situe en decd de 30 UI/], mais les pathologies don-
nent des nombres qui peuvent aller de 2 & 20 fois cette valeur. La phosphatase
alealine ou PAL [enzyme abondante dans les hépatocytes, et nermalement éli-
minée par voie biliaire) est un bon marqueur j::ﬁc‘réra par ohstruction, dés
lors que son toux sanguin dépasse plus de deux fois la normalité (30 &
90 Ul/l). Des élévations plus modestes accompagnent les hépatites et les
cirrhoses ;
- 'insufisance hépato-cellulaire I[divarsas biosynthéses hépatiques perturbées)
Qui accompagne E: hépatites ef la cirrhose : on s'appuiera essentiellement sur
le taux de prothrembine ou TP {ou temps de Quick) qui mesure nombre de fac-
teurs de la coogulation synthétisés dans le foie. Le TP diminue [le temps aug-
mente) en cas d'insuffisance hépato-cellulaire ;
= |a cﬁnlysa hépnﬁque (nécrose du tissu hépuﬁqual est associée aux hépatites
aigués et aux hépatites chroniques actives, mais aussi aux cirrhoses. Les trans-
aminases sériques ou aminotransférases sont les tests de référence. Les amino-
transférases (olanine-aminotransféraze ou ALAT, ex SGPT, et |’u5p-r:|rmta-
ominotransférase ou ASAT, ex SGOT) sont des enzymes obondantes au sein
des hépatocytes et des cellules musculaires et myocardicques ; elles passent
ans lo circulation lorsque ces cellules sont lysées au décours d'un processus
pathologique. Elles se révélent &hre de bons margueurs de la cytalyse. La nor-
malite est inkérieure & 40 UI/| pour les aminotranstéroses. Lors des hépatites
virales, les ALAT voient leur concentration multipliée por 10 ou 100 ;
— l'inflammation, elle cussi, se manifeste lors des hépatites et des cirrhases,
Elle est mesurée essentiellement par des tests immuno-électrophorétiques ou
immunologiques et permet d'affiner le diagnostic. En phase aigug, ce seront
les protéines caractéristiques de cette phase qui s'exprimeront (o] -antitryp-
sine, l'orosomucoide, I'hoptoglobine, le fibrinogéne, lo CRP). Une mention
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particuliére doit étre portée & I'o-teeto-protéine [AFP) qui n'est normalement
présente que chez I'embryon, et qui réopparait chez I'odulte frappé par un
cancer du foie. Le passoge a la chronicité donne des profils bien différents -
I'hépatite chronique active voit les taux d'im munughbu{ijne G augmenter, clors
:l-f@h cirrhose alcoolique s'accompagne d'une élévation des IgA, et la cir-
e biligire primitive de celle des IgM. Lo détermination du type d'hépatite
reposera sur la recherche d’nnligénes viroux et d'anticorps spécifiques.

2.2. Cas particulier des hépatites virales

Les gravités des hépatites A, B, C, D et E sont trés inégales, et les méthodes de
diognastic plus ou moins élaborées. Le diognostic peut reposer sur l'identifi-
cation de I'ADN ou de ' ARM viral dans le sang, ou de protéines antigéniques
virales, ou d'anticorps dirigés confre ces antigénes. Lo nomenclature désigne
les hépatites virales sous la forme HXV [H = hépatite, X = type de virus [A, B,
C, D, E] et V = virus]. Deux situations se présentent en termes de diognostic :
soit on recherche & déterminer le statut sérologique précis du patient, soit on
veut connaitre son éventuel potentiel contominant (cas d'exposition acciden-
telle au sang). Il est rappelé qu'en l'absence de données sérologiques, tout
patient est présumé contaminant pour le praticien.

Le diagnostic biologique d'une hépatite virale s'appuiera & lo fois sur des exa-
mens virologiques spécifiques et sur des examens biochimiques. Le diagnostic
vim|ﬂgic:|ue 5pécifiqua @ chnqua hép-nfi’re virale sera traité dans le chapitre
# Infections virales et chirurgie bucco-dentaire », en revanche I'odontologiste
pourra prescrire des tests hépatiques non spécifiques le renseignant sur ["état
du foie [Tableau 5.2).

Lle dosoge des aminotransférases, anciennement dénommées transaminases
(les ALAT), renseigne sur I'étendue du processus de nécrose cellulaire, ef se
révele p«récieu:-:c!)aur confirmer une hépotite dans sa phase aigué [avec la
caractérisation des protéines de la phase aigué), voire une situation d'éthy-
lisme avéré (avec les v -glutomyl-transférases, ou +-GT). Un toux élevé de biri-
rubine plasmatique signe un ictére par rétention, par reflux vers le sang. Une
baisse du taux de prothrombine (ou temps de Quick) accompagnera les syn-
dromes hépatiques associés & une perte de lo capacité de synthése protéique

du foie.

3. Patient susceptible d’étre touché
par une pathologie rénale

Les reins jouent un réle majeur dans le contréle de la compesition, du velume
et du pH du sang, et, par voie de conséquence, des oulres liquides corporels.
Mais ils interviennent aussi dans la uction d'hormones, et dans le méta-
bolisme d'un certain nombre de substrats.

l'unité fonctionnelle du rein est le néphron qui est consfitué :

- du glomérule : ce dernier assure I'ulirafiltration du sang apporté par un
dense réseau de copillaires artériels au contact d'une membrane basale au
delé de laquelle on trouve l'espace de Bowman qui recueille 'urine primitive.
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Tableou 5.2.
Examens biochimigues susceptibles de renseigner le proticien sur I'état du foie
Exomen Consultation  Tesivprescrils s Décision, ] Décision 2
clinique de fesfs
Anomnese recents
letére P Orientation Actes différés
Bilirubine totale  vers un médecin
Bilirubine
conjugués
T
PaL
Ethylisme +GT P Risques Attention aux
igA hémorragiques  médicoments
ALAT Risques infectieux hépalo-toxigues
Awis médical
Hépatite B ALAT TP Avis médicol Attention oux
déclarée Protéines de Risques médicaments
ase aigué hémorragiques  hépalo-taxiques
AL, examens
virclogiques®
Hépatite B Examens TP Confogiosité ++  Risques
ancienne non virologiques® Avis médical hémorragiques
guerie Aftention oux
médicaments
hépato-foxiques
Hépatite C Exomens Avis médical Actes différés
virologiques®
Cancer du foie  o-foeto-protéine Avis madical Actes diféras
LOH
FAL

. ';ﬂlt_l:-l'h;IF;Ih_E « Infections virles e chirvrgie bucco-deniaire ».

Trente pour cent de |'eau plasmatique qui
(de I'erdre de 170 1/j}, entrainant avec el
contenues dons le plosma. Cette filtration est régulée

r:vusse dons les glomérules est filtrée
e un cerfain nombre de substances
r I'angiotensine I, lo

norépinéphrine, les prostaglandines, les glucocorticoides, la PTH.

- du wbu

le contourné proximal qui récupére F'urine primitive © & ce niveau,

environ 70 % du volume d'eau est réabsorbé, ainsi qu'un certain nombre de
substances (bicarbonate, glucose, ocides aminés...). Tout ce matériel réab-
sorbé est récupéré par les capillaires qui longent le tubule. Certains substan-
i:es sont sécrétées depuis les capillaires vers les tubules, enrichissant ainsi
‘urine ;

~ de I'anse de Henle en forme d'épingle & cheveux [pour 80 % des néphrons)
qui prolonge le tubule contourné proximal, et qui réohsorbe [vers le vasa
recta) encore certains ions (NaCl), rendant ['urine hypo-esmotique par rap-
port au plasma. L'urée est éliminée & ce niveou.
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- du tubule contourné distal dans la continuité de l'onse de Henle : la réab-
sorplion sélective se poursuit (vers des capillaires songuins), jusqu'a donner
une urine définifive, qui se déverse dans les tubes collecteurs, puis dans la
VESSIE,

3.1. Quelques mots de physiopathologie

La complexité de I'organe rénal explique lo diversité des dysfonctionnements
potentiels.

Linsuffisance rénale aigué qui peut étre liée a une affection prérénale (hypo-
perfusion sanguine), & une pathologie glomérulaire [glomérulenéphrites
aigués, glomérulonéphrite post-streptoccique, micro-angiopathies du diobé
fique, syndrome de Goodpasture, lupus érythémateux disséming, syndrome
néphrohique, néphrifes mbuiﬁinmﬁliriellesl, ou & une couse post-rénale (lithiase
rénale essentiellement).

Uinsuthsance rénale chronique est due 4 une diminution plus ou moins impor-
tante du nombre de néphrons fonctionnels. Cela peut résulter d'une insuffi-
sance rénale aigué, dFun& hypertension chronique, d'un diabéte, d'une
maladie métabolique. Uinsufhsance rénale chronique se manifeste sous la
forme d'un 5yndmme urémigue 1uugmenruriﬂ-n de I'urémie, de la créatining-
mie, de l'uricémie, désordre électrolytique).

3.2. Diagnostic biologique des néphropathies

Les pathologies rénales peuvent éire détectées & partir d'examens sanguins e
d'examens urinaires [TuElmu 5.3). Schématiquement, on peut dire que I'aug-
mentation dans le sang d'un certain nnmbreﬁe substances signe un déficit 3&
filtration. Plusieurs « marqueurs » sont particuliérement révélateurs, La créafi-
nine est le produit de dégrodation de la créatine-phosphate musculaire, ef se
révéle particuliérement stable chez un sujet donné puisque so preduction ne
dépenﬁue de la masse musculaire ; la créatinine circulante est exclusivement
éliminée par le rein, et tout trouble de la filtration glomérulaire se manifeste
r une accumulation corrélée de créafinine dons le sang (N = 50 &
100 umol/1 chez 'homme, N = 40 & 90 umol/l chez la femma).
Lurée est un marqueur troditionnel, mais de moindre intérét ; c’est la principal
roduit d'élimination de 'azote protéique, synthétisé dans le fole Etﬂhré por
r:a rein. Son dosoge dans le sang peut donc révéler un trouble de lo fondtion
rénale, mois I'urémie varie aussi en fonction des apports protéiques alimen-
taires et de I'état d"hydratation du sujet [N = 2.5 a 8,3 mmal/).
l'analyse uringire se fait en général sur une collecte da 24 h, Dans l'urine, la
créatinine présente naturellement un profil inverse de celui du plasma ; ce qui
reste dans le plasma n’apparait pas dans les urines ([N = 106 18 mmel/24 h
pour 'hemme, et N = 7 @ 12 mmol/24 h pour la femme). 'exploration fonc-
tionnelle de lo filration glomeérulaire foit appel & lo notion de clairance
[volume de plosma déborrassé d'une substonce en une unité de temps). Lo
mesure de la claironce de la créatinine est de pratique courante [plus aisée
ve la mesure de la cloirance de linuline). La valeur nermale de la clairance
je la créatinine est de 100 ml/min pour une surface corporelle de 1,73 m?,
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Tobleouw 5.3.

Examens biologiques révélant la physiologie rénale

Examen Consultation de Décision 1 Décision 2
clinique tests récents
Anamnese
Insuffisance Créatining Recherche Eviter les médica
rénale cigué  sanguine =100 pmol/ intection focale ments
Clairance [glomérulopathies) Méphrotoxiques
créatinine = 100 ml/min |aminosides,
Urémie = 8,5 mmal/| céphu|mpnrinas,
tétracyclines,
phénacétine, sulfomi
des, barbituriques
Insuffisonce
rénale
chrnnique
Syndrome Protéinurie > 40 mg/kg/24 b Risque Précoutions si
néphrotique  Albuminémie < 30g/I thrombotique myélome,
maledie de
Woldenstrém,
leveémias

La présence de protéines dans les urines de 24 h, (protéinurie) est d'un grand
interét diagnoshic. Dans des conditions physiclogiques, I'essentiel des protéi-
nes ont éhé réabsorbées ([N < 30 mg/24 h.). Une protéinurie dépassant
40 mg/kg/24 h (et une albuminémie inférieure @ 30 g/l) reléve du pathole-
gique ; elle reflate, soit un dysfonctionnement glomérulaire (le glomérule ne
joue plus son réle de fillre spécifique), soit une altération tubulaire (déficit de
réabsorption des pelites protéines filirées), soit une surcharge prérénulefjsur-
production de petites protéines spécifiques du myélome multiple des os, de la
maladie de Waldenstrém ou de certaines leucémies, avec uﬂpuuem&nf des
capacités de réabsorplion tubulaire). Cetie fuite rénale de protéines caractérise le
syndrome néphrotique et siﬁne une g|umérulcj?ur|'|ie extra-membraneuse ou
une ngphrusa |ipo'l'§iqua ; elle s'accompagne d'un risque d'hypercoagubilité,
donc de thrombose.

Toute augmentation de la créatininémie trahit une insuffisance rénale aigué,
qui doit conduire le praticien & vérifier la compatibilité des médicaments éven-
tuellement prescrits avec cette situation. En revanche, toute hausse de la pro-
téinurie fera suspecter un risque élevé de thrombose.

4. Patient susceptible d’étre touché par une porphyrie

I.escmrphyrim sont des maladies héréditaires touchant la synthése de 'héme,
el

de |'hémoglobine. 5i ces maladies sont relativement rares (on compte
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10000 & 20 000 malodes en France), elles peuvent se révéler lourdes de
conséquence lors de la prise de certains médicaments. On distingue plusieurs
formes de porphyries qui se coractérisent chacune par l'accumulation de
métabolites de "héme l:::lll:ms certains tissus et dans les urines ot les selles :
chogue porphyrie correspond au déficit d'une ou plusieurs enzymes du méta-
bolisme derﬁhéme. lequel rentre dans la composition de I'hémaoglobine, de la
myoglobine, des cytochromes dont le eytochrome P450 (associé @ lo détoxi-
cation des médicaments) ef de nombreuses enzymes. On décrit deux grondes
tomilles de porphyries : les porphyries érytropaiétiques et les porphyries hépo-
fiques. Seules ces derniéres (la porphyrie aigué intermittente, lo coproperphy-
rie et lo porphyrie variegata) peuvent donner des crises graves opres
administration de médicaments,

Ces crises se manifestent sous lo forme de douleurs abdominales trés intenses
quelques heures aprés la prise du médicoment porphyrinogéne. Ces douleurs
irradient vers le dos et les jambes. Pendant la crise, les urines apparaissent
foncées puis rouge-brun (couleur Porto). En absence de diagnostic et done
de mesures appropriées, de redoutables complications touchant le systéme
nerveux surviennent, pouvant conduire é@ des paralysies des membres ou de
lar respiration, voire & la mort.

De nombreux médicaments peuvent déclencher une crise aigué : au premier
chef pour I'odontologiste, les anesthésiques locaux hormis la procaine et ses
dérivés (oxybuprocaine, ttracaine, butacaine..., seuls & pouvair étre ulilisés
dans ce cas, malgré les risques dllergiques), lo plupart des antalgiques [dont
le paracétamel] souf I'aspirine, et de nombreuses autres substances dont il est
impératif de vérihier le statut vis-a-vis des porphyries (liste de ces médicaments
sur le site suivant | www. biam2 org/www,/ SubCIMCPORPHYRIE. hirml).
Uexamen biclogique de premiére intention (Tableau 5.4) pour confirmer un
diagnestic de porphyrie repose sur le dosage urinaire de deux précurseurs de
Ihame qui s'accumulent : 'acide d-aminclévulinique (ALA ; n = 0-4.5 mgﬂj,
et le porphobilinogéne (PBG ; n = 0-2 mg/l). LALA est aussi trés fortement
augmeniée au cours du saturnisme.

Tobleou 5.4,
Tests révélant une porphyrie
Examen Consultation Tests prescrits  Décision 1 Décision 2
::|inic:|ue de tesis récents
anamness
Porphyrie ALA et PBG Awcun
connue uringires médicament
ou anesthésigues
porphyrinogénes
Crise aigué ALS at FBG aamu Recnimakion
uringires médicale
[hématine

dispanible]
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5. Patient susceptible d’étre touché
par une anomalie du métabolisme phospho-calcique

L'évaluation de I'homéostasie phospho-calcique peut présenter un intérét pour
le chirurgien-dentiste dés lors qu'il est préoccupé par lil!éh:ll du support osseux.
Cette approche est subtile pour lui, puisque |'es qui le concerne ne représente
qu'une trés faible proportion de la masse squelettique, et que d'autre part l'os
olvécloire offre une physiclogie trés particuligre. Néanmoins, certaines patho-
logies osseuses ent comprometre des thérapeuliques paredontales.
ﬁ'm et le cartiloge constituent la structure du squelette, les minéroux (essen-
tiellement le calcium et les phosphates) qui le compasent sont en équilibre avee
le reste de I'organisme, et en parficulier avec leurs homologues circulant dans
le sang. Rappelons que 'erganisme confient environ 1 kg de calcium (99 %
dans les usr’g'fe.'_iﬂ{] q de phosphore [dont 20 % dans les os). Le calcium, en
plus de son réle dans la constitution des apatites des tissus minéralisés (o3, car-
tifﬂgﬂs, dents), intervient dans la coagulation sanguine et dans |'excitabilité
neuromusculaire. Le phosphore rentre dans lo compesition de nombreuses
substances actives (oses-phosphates, nucléotides, phospho-protéines, phospho-
lipides), contribue @ lo régulation du pH [tampon phosphates) et participe
avec le calcium é la constitution des apatites.

5.1. Quelques mots de physiopathologie

Il est aisé d'apprécier cette homéostasie & partir des concentrations sanguines
en calcium et phosphate. En effet, les opports alimentaires en ces minéraux
ssent de |'intestin au sang, la distribution aux divers organes (en particulier
es os et cortilages qui en sont les plus gros « consommaleurs #) se fait & par-
tir du sang, et 'élimination rénn{; se produit par filration plasmatique. Le
contréle de la calcémie et de la phnspﬁmémie est trés strict et répond & un
dis.p-ns.ilif harmenal précis (parathormane ou PTH, calcitonine et vitamine D3).
Les performances de ces hormones dépendent bien entendu de l'intégrité des
organes qui les produisent ; glandes parathyraidiennes pour la PTH, thyroide
pour la calcitonine, et foie et rein pour les métabolites actits de la vitamine D,
On peut donc considérer que le pool sanguin reflétera |'efficocité de I'ab-
sorphion infestinale, la qualité de ['élimination uringire, le bon fenctionnement
du systeme hormonal, et I'état du métabolisme osseux.
Ce métabolisme osseux est perturbé lors d'un certain nombre de maladies. Lo
maladie de Paget, ou ostéite déformante, se caractérise par une activité ostéo-
clostique exacerbée, avec des locunes occupées secondairement par un hssu
conjonctif fibreux banal ou un os irréguliérement formé, Lostéoporose est une
affection trés répandue chez les sujets agés, et qui est due & un déficit d ‘octi-
vité ostéablastique ; le rencuvellement osseux en souffre, et il en découle une
diminution de c]|::: masse osseuse, et donc so fragilisation. Certains froubles
osseux sont liés a des dysfonctionnements hormonaux, Les anomalies du méta-
bolisme de la vilamine D [déficit d'irradiation selaire, hépﬂtﬂpﬂﬂ'lias SEVEares,
insuffisance rénale), les carences alimentaires, les altérations d’activité des cel-
lules cibles, provoquent le rachitisme chez |'enfant (squelette en cours de crois-
sance) et Ilj’naléﬂmulur:ie chez l'odulte (hyperrésorption osseuse non
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Eialugie uppliquée a la |:|1.in.|rE|iE bucco-dentaire

1. Introduction

l'allergie est une pathologie en constante augmentation, v compris dans les
en voie de déve ment, en Asie du Sud-Est comme dans le Maghreb,

et I'on considére aujourd'hui qu'une personne sur cing est allergique. Lo pré-

valence de lo maladie allergique o triplé en 25 ans. Lo récente &tude lsoac

concerne lo prévalence der%uaﬂ'nme chez 443 801 adolescents vivant dans

56 pays différents. Les symptomes d'asthme, dons les 12 derniers mois précédant

I'enquéte, sont présents chez 2 0 35 % de la population infantile selon les

pays, la France se situant & la fin du premier tiers avec environ 10 %. Lasthme

opparait comme une maladie fréquente au coit de santé important.

La clussification de Gell et Coombs permet de schématiser quatre principaux

mécanismes immunitaires en cause dans lallergie -

— type | : hypersensibilité immédiate, IgE-dépendante avec dégranulation des

pc? nucléoires bosophiles et des mastocytes ovec libération de médiateurs

pré’;c:rmés. (histamine, protéases [iryptase], ECF, NCF) et néo-formés (leuco-

trignes, prostoglondines, efc) ;

- type |l : réoction cytotoxique © cytolyse médide par des anticorps IgG et le

complément comme I'incompatibilité transfusionnelle, les cytopénies médica-

menteuses, efc,

— type lll : réaction semi-retardée représentée par des immuns-complexes cir-

culonts {comme par exemple le lupus érythémateux disséming ou lo maladie

sérique) ;

- 1}%& IV : réaction retardée & médiation cellulaire mise en couse dans les

eczémas de confact,

On entend par ollergie un phénoméne pothologique (symptames clinigues)

provogqué par une substance éfrangére (proféines, méd);cumenrs, molécules

chimiques variées, etc) chez un sujet d&ja sensibilisé par un contact antérieur

ave: cette substance, alors dénommée allergéne (ou antigéne).

On distingue deux phases dans le temps :

— I'étape de sensibilisation impliquant obligatoirement le systéme immunitaire

et conduisant & une reconnaissance 5péci£:|oue de lallergéne ;

— l'étape de réaction clinique (ollergie) lors d'un contact ultérieur avee I'aller-

2ne,

En prafique, deux types de réponses, immunologiques et cliniques, méritent

d'&tre isolées : I'dllergie de type immédiat {type 1) et 'allergie de type retardé

(hype V).

2. Réactions immédiates
150 2.1. Réactions dites immédiates (type 1) ou anaphylactiques

Elles reposent sur une sensibilisation conduisant & la synthése par le systéme
immunitaire d'une classe particuligre d'anticorps, les immunoglobulines E (IgE)
reconnaissant |'n|[argéne, qui en généru| est surtout une protéine ou p{jrgia
un médicament. Ces anticorps se fixent sur des récepteurs spécifiques présenis
sur o membrane de cellules sanguines (polynucléaires basophiles) et de cel-
lules des tissus [mastocytes) (Fig. 4.1).
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Figure 6.1. Schéma de lo réaction immunitoire humorale spécifique ocquise avec synthése d'IgE ou avec
synthise d'lgG. Seule lo synthése d'lgE {réaction allergique de type 1) obowfit & la dégronulotion ropide des
basophiles (circulonts) et des mastocytes (intrafissuloires) dont les médiatewrs libérés sont responsables des
symptimes ollergiques. Cette réaction immédiate est observée lorsqu'il y o octivation des lymphocytes T2
stimulant les Ly B por IL 4. Dans lo voie des Ly Th1 {octivation des Ly B par [l 12 et INFy) il y 0 ou contraire
production d'lgG dépourvues d'effet allergique cor ne possédant pos de récepteur sur les bosophiles ou
les mostocytes. Ay  onfigéne ou allergéne ; (PA : cellule présentatrice d'onfigéne : T : lymphocyte T
B : lymphocyte B ; M : plasmocyte ; IgE : immunoglobuline E : Boso : basophile (& peu prés idenfique oux
mastocytes fissulaires) ; IL 3 : interleukine 3; IL 4 : interdeukine 4 ; IL 5 : interleukine 5 ; IL & - interleukine & ;
ILY: interleukine 9 ; IL 12 : interleukine 12 ; IL 13 : interleuking 13 ; GM-C5F : Granulocyte/Mocrophage-
Colony Stimulating Focior, Les médiateurs libérés par lo dégronulation des basophiles sont de deux types
préformés ou néoformés. Les médiateurs préformeés sont en stock dans des gronules intro-cytoplosmigues
des bosophile s histomine, protéoglycones, ECF (Eosinophil Chimitoctic Factor), WCF (Neutrophil
Chimistactic Fotor). Les médiofeurs néoformés sont rapidement synthétisés lors de lo réoction ollergique -
lewcoriénes, protaglandines, PAF-Acether (facteur d'octivation phoquettoire) (voir oussi plonches couleurs).

La réaction allergique est due ou pontage de 'allergéne por les IgE spécifiques
contre lequel elles ont été synthétisées. Les molécules d'IgE sont fixées & la
surface des basophiles par rmn.lr fragment Fc gréice aux récepteurs membra-
naires de haute affinité (R Fe £). Le pontoge des motifs anfigéniques (épitopes)
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Tobleaw 6.1

Tests cutanés aux onesthésiques locoux

Références  Patients {n) TC lecture immédiate Provocation SC
Hodgson 0 « allergiques » IDR " ; 24,6 % <45 témoins  Injection intrabuccale

négafif
IDR " : &8 %+ ND
Fischer 187 IDR 1,/100 puis 1/10
[bupivacaine 0.5 %)
négnFiE Négu!ifs
Gall 177 Prick puis IDR : négatifs Deus potients +

" lidocaine 2 % ; lidocoine 2 %, vosocaing ; lidecaine 3 %, prilocaine 3 % ; prilocaine 3 % vosocoine ;
Mmepivacaing.

les soins dentoires sont un facteur classique de déclenchement d'angio-
cedéme avec risque d'cedéme laryngé potentiellement léthal, chez des sujets
soulrant d'une pathologie rare, I'cedéme angioneuratique héréditaire, sans
rappert avec une quelconque allergie : il s'agit en fait d'un déficit de I'inhibi-
tewr de lo Clq estérase (systéme du complément). Lo récidive, parfois depuis I'en-
tance, d'épisodes de 2 & 3 jours d'angio-cedéme, sans urticaire, mais souvent
associé a une vive douleur obdominole, dons un contexte familial, doit
conduire ou dosage sanguin de la fraction C4 du complément, dont le taux
est anormalement bas, méme en dehors des crises.

2.3. Antibiotiques

Lallergie aux antibictiques de lo fomille des P-lactamines reste la plus fré-
guente et s'avére cnmglexe- Trois types de réactions peuvent &fre décrits en
fonction du délai d'apparifion des sympiémes

— réactions immédiates : elles surviennent au maximum dans les 2 b suivant
Fintroduction du médicament, pnr{nis en quelques minutes, s'il s'agit d'une
injection, avec choc anaphylactique ou urticaire oigué avec ou sons angie-
cedéme. Dépendantes des IgE, ces réactions sont explorées par tests cutanés
(TC) de lecture immédiate, en prick-test et DR ;

~ réactions semi-refardées, elles ne dépendent pas d'IgE spécifiques et com-
portent souvent des signes cutanés et/ou d'autres symptémes de mécanisme
porfois difficile & é’m:l:Fir ;

- réachons refordées : elles opparoissent aprés 72 h de raitement par un
mécanisme cellulaire mettant en jeu les %mpho:}des T4 et T8. Les TC & lecture
retardée & 48 h et 94 h s'effectuent par IDR et/ou tests-épicutanés (patch-tests).
Lo pratique de ces tests, réservée & des équipes hospitalieres expérimentées
en raison des risques, conduit au protocole suivant :Eljes tests ¢ lecture immé-
diate {B-lactamines) s'effectuent d’abord & I'vide de I'amino-pénicilline le plus
utilisé, I'emeaxicilline

- en cas de positivité, on affirme I'allergie aux f-lactamines conduisant @ lo
contre-indication formelle et définitive Eﬁa taus les antibiotiques de la fomille
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des pénicillines. On propose alors une épreuve de réintroduction d'une cépha-

losporine, pour loquelle les tests cutonés sont négatifs ;

- si les tests sont négotifs, l'allergie au noyau f-lactome est trés improbable

mais cela n'exclut nﬁlam&nt une allergie aux radicaux et chaines latérales des

aminc-pénicillines {amoxicilling) et céphalosporines, qu'il convient alors de

tester ;

- i les tesis précédanh sont négﬂﬂh, on propose un fest de provocafion orale

[TPO) avec |'antibiotique incriming, en milieu hospitalier spécialisé, oprés

information du patient et signature d'un consentement écrit.

Un document écrit mentionne, pour le patient et son médecin, I'obsence de

risque allergique pour le produrt testé.

Bien que le risque de réactions croisées enire pénicillines et céphalosporines

soit faible, lo spflus grande prudence s'impose, d'outant que la sensibilité des

tests cutanés n'est pas parfaite.

Les eontre-indications aux tests eutanés et de provecation deivent étre respec-

tées en parficulier ;

- syndrome de Stevens-Johnson [ectodermose plurierificielle) ;

— syndrome de Lyell |épidermolyse bulleuse) ;

- pathologies viscérales immuno-allergiques : néphropathie interstitielle aigué,

hépatite médicamenteuse, thrombopénie, cytopénie ;

- malodie sérique avérée ;

— traitement par f-bloguant (en raison de la difficulté d'un traitement par

adrénaline en cas de chog) ;

— absence de consentement éclairé ;

- ahsence de moyens de réanimation ;

~-de raphisme, traitement en cours par anti-histaminigque H1.

Il existe d'autres réactions de type non-IgE dépendantes comme :

~ la maladie sérique atypique, surtout avec le Céfaclor® (0,025 4 0,5 %), due

a l'un de ses métabolites. Il n'existe pas de risque en cas de réintroduction

d'une autre f-lactomine ; seul I'interrogatoire (pas les tests) permet le dia-
noshc ;

E'de.& rashs maculo-populeux et des urticaires retardées avec prurit aprés 1 ou

2 jours de traitement. Les TC par potch ou de préférence en IDR demandent

une lecture & 48 h, 72 h et porfois 96 h. Ces rashs peuvent &tre ossimilés &

un eczéma généralisé de cause interne tels qu'ils peuvent étre observis avec

d'autres médicaments, le kétoproféne par exemple ;

— aulres réactions décrites : purpura, érythéme polymaorphe, prurit, efc,

Le dosage des IgE spécifiques pour les allergies oux anfibiotiques est sans inté-

rét démaontré.

I existe quelgues :11|'|&rgies @ d'autres antibiotiques :

- l'allergie aux macrolides est rare, 0.5 % des consultations pour allergie

médicamenteuse. || n'y o pas d'allergie croisée et on peut donc chaisir un

autre macrolide que celui incriming, Les réactions cutanées retardées & la spi-

ramycine (Rovamycing®), frés utilisée en chirurgie dentaire, peuvent &tre

conhrmées par patch-tests.

— pour les quinolones aucun TC n’est pns:.ib|e car elles sont histomino-libéra-

trices (effet « pharmacologique »), en revanche, il existe une allergie croisée

de classe interdisant alors foutes les molécules de la méme famille.
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2.4. Protéines du latex naturel (PLN)

L'allergie aux PLM est la plus fréquente au cobinet dentuire, So prévalence
dans lo population générale estestmée a 1,5 % [entre 0,12 % 66,7 % 07 %
sur une population de 1000 écoliers) ; elle est en forte augmentation depuis
19864 en raison de plusieurs facteurs -
~ l'utilisation de gants poudrés par amidon de mais ce qui proveque des aéro-
sals de protéines de latex adsorbées sur cette pc:udre?vn-ie de sensibilisation
aeérienne) ;
- I'augmentation de | utilisation des gants en latex & usage unique pour la pré-
vention des risques infectieux sidu,iﬂépnrire:‘ BetC|;
- lo modification des procédures de fobrication, diminuvont les étopes de
lavage & I'eav qui élimine les proféines ;
- l'accroissement de |'atopie qui majore le risque de sensibilisation liée aux
autres focteurs et multiplie ce risque par 4,4, notamment en milieu profes-
sionnel ;
— I'exposition répétée au latex, dans le personnel de santé, dont les chirur-
iens-dentistes et les laboranting mais aussi chez les employés de nettoyoge,
ﬂe serre, de manufoctures d'objets en cooutchoue, de s.nf:m de caiffure, ete, -
- les interventions chirurgicales chez les enfants multi-opérés, par exemple
paur un spina-bifida ;
- les sensibilisations aux aliments végétoux, en particulier exofiques comme le
kiwi, la banane, I'avocat, |’unnnn5,9|gapupn}fer e fruit de la passion, en raison
de domaines d'acides aminés communs entre pratéines de fruits et PLM. La
sensibilisation croisée appréciée par tests cutanés el dosage d'IgE spécifiques
est trés fréquente en regard de Pexpression clinique de cette sensibilisation -
ainsi présaje 90 % des allergiques & un aliment végétal auront des tests posi-
tits ou latex, alors que moins g& 20 % d'entre eux ouront des symptémes cli-
niques au latex.
Les signes cliniques provoqués par les PLN, par contact direct ou por voie
aéroportée (poudre glissante) sont identiques & ceux de toutes les allergies de
type immédiat : cedéme local {lévres, langue, larynx) rhine-cenjonctivite, toux,
asthme, urticaire diffuse, choc anaphylactique.
Le diagnostic repase sur les tests cutanés au latex par prick (sociétés Allerbic™
et Stallerganes®), éventusllement, en cas de négativité de ces premiers tests,
par un prick-test & fravers un gant en latex recto et verso, enfin par un test de
provocation {port d'un gant en latex pendant 10 & 20 min), Le dosage des IgE
?é:iﬁques est indispensable pour confirmer les tests cutanés,

n cas de diognostic affirmé miqua, tests cutanés et IgE spécifiques posifils)

une carte drul?er ie est remise au patient qu'il devra toujours avoir sur lui,
Lo suppression des ganis poudrés représente le meilleur moyen de prévention
fant primaire, pour éviter lo sensibilisation, que secondaire pour supprimer les
réactions induites & distance par la poudre glissante chargée de PN chez les
sujets déja sensibilisés [Tableaux 4.2 et 6.3).
Dans tous les cas, l'inferrogatoire d'un patient devont recevoir des soins den-
taires doit comporter des questions précises © profession, antécédent de symp-
iomes lors du port de gants de ménage ou médicaux ou de Futilisation
d'autres objets comportant des PLN {préservatifs, bonnets de bains, ballons de
baudruche, etc.). le moindre doute doit conduire & un bilan allergologique
avant la pratique des seins.
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Tableau 6.2
Gonts sons lotex naturel
Cooulchouc synthétique non stérile Durapréne® (Allegiance)
Sterile Dermapréne® [Allegiance]
Allergard® [Jet) medical)
Peha Toft Syntex® [Hartman)
PV non skériles Gaonts d'exomen [Allegionce®)
Euromédis® \rin;r||=.- [Euromédis)
Sempersoff® |Semperit France)
PV stariles Gants d'examean {Allegionce®)
Sous-gants nylon Mylon glove Liner® [FFD)
Tableou 6.3
Gants ufilisubles chez V'allergigue ou lobex
Gants d'examens synthétiques Méolon™ (BD)
Flexam nitrile® {Allégionce)
Mitrile™ [Euromédis)
Digifil V® (Hartman)
Gants chirurgicaux synthétiques Allergard® (J&J)
DermoPrene Dermashield® et Ovation®
[Ansell]
Esteemn™ et Durugréne'l' [Allegiance)
Peha-Taft Syntex® [H)
Gants chirurgicaux en latex Biogel® [E?nﬂ
Digitact SP* [H}

Gammex PFF* non poudrés {Ansell)

2.5. Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

Leur propriéké pharmocologique anti-cyclooxygénase 1 {Cox1) est responsa-
ble d’molﬁfma grave chez 5% des asthmatiques, plus encore s'ils ont une poly-
pose nasale ou une sinusite chronique et, d'autre part, de réactions cutanées
pnr;nis sévéres [oedéme de Quincke, exacerbation d'une urticaire chronique,
etc. ).

Dans ces cas, tous les AINS nt une activité anti-Cox1 doivent étre formel-
lement interdits. En rEvun:he:JI):: AIMS & activité sélective anti-Cox2, sont par-
foitement folérés, mais ils ont &t récemment supprimés du marché pour
d'éventuels effets secondaires cardiologiques. Le paracétamel, & faible activite
anti-Cox1, est autorisé a condition de ne pas dé-p-ussar 2 g/].

Cependant, d'authentiques réactions allergiques, ¢’est-a-dire d'origine immu-
nagique, sont connues urlicaires aigués voire des chocs una;;ﬂylndiques
sans doute ligs & des IgE spécifiques), bien qu’'aucune mé e biclogique ne
permette de les mettre en évidence. Dans ces cos, ces réactions ne surviennent
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contraire, une aclivité régulatrice permettant de réduire I'inflummation et, un
peu plus fard, de la supprimer lorsque I'allergéne a disparu. A aucun moment,
dans ce schéma, n apparaissent des anhcorps si bien que I'expression « sen-
sibilisation @ médiation cellulaire » est parfaitement adaptée.

3.2. Aspect dinique

Faspect de I'eczéma allergique de contact varie dans le temps : il est aigu ou
début avec une rougeur locale, un prurit, un cedéme et parfois des micro-vésicules
irés évocatrices, qui suintent rapidement puis laissent de « petites croltes »,
A plus | ferme, lo persistonce du contact avec l'allergéne rend lo peau
épuisse,ﬁéniﬁée avec un prurit croissant et des lésions de gratioge. Une
lopsie, rarement affectiuée, montre un cedime qui dissocie les cellules super-
ficielles comme les kératinocytes, d'ol I'expression de « spongiose » et une
infiltration de cellules inflammatoires.
Linterrogatoire est encore plus complexe que pour 'allergie de type |, dons la
mesure ou plusieurs milliers de substances sont sensibilisantes, parfois méme
des proféines, et sont trés banales dans nofre environnement, y compris pro-
fessionnel. En outre, les symptémes n’opparaissant, en régle, que plus de 24 h
a 48 h aprés le contact, rc:nrehﬁc:n chronologique entre symptémes et contact
n'étant alors pos évidente pour le patient.
Les tests cutanés d lecture retardée (patch-tests dénommés aussi tests épicuta-
nés) sont indispensables : I'allergéne, en général mélangé & lo vaseline en
proportion connue, est déposé dans de petites cupules qui sont ensuite appli-
quées directernent sur la peau du dos [sans piglire) et maintenues 48 h. Lo lec-
ture s'effectue 2 et 4 jours aprés (et parfois ;jus] - si le patient est sensibilisé
& un allergéne, on cbserve alors une petite lésion d'eczéma avec érythéme,
cedéme, vésicules, parfois méme une grosse bulle. Lo quantification d'une
positivité s'exprime par des croix [+, ++, +++). Lo lecture n'est pas toujours
aisée, surtout lorsquion utilise des allergénes rares et non stondardisés : un
phénoméne d'irritation peut donner un aspect rouge sans qu'il y ait une réelle
sensibilisation.
Lutilisation de batteries commercialisées dallergénes déjo préparés & des
concentrations adéquates pour éviter de faux négatifs (pas assez d'allargéne)
ou de faux positifs (trop d'allergéne avec effet irritatif) est a recommander. Lo
lus connue est la batterie standard européenne, réguliérement mise & jour en
nction des publicalions, qui comporte les 25 allergénes les plus fréquents
dans la population [Tableou 6.4).
Plus de 350 ullargénas sont commercialisés pour las pamh-mm, ce qui ne
représente que lo parfie émergée d'un iceberg, puisque chague année de
nombreuses publications démontrent lo responsabilité de nouveaux allerge-
nes, sans doute en paralléle & I'inventivité des chimistes |
Afin de faciliter la tache du dermato-allergologue, des batteries d'allergénes
sont proposées pour nombre de professions, par exemple boulanger, dentiste
(Tableau &.5), coiffeur, photographe, jardinier, cordennier. De méme, des bat-
teries correspondant & cerfaines activités existent, par exemple ufilisation de
résine époxy, d'isocyanate, d'acrylate, d'huile de coupe, de plastique et de
cﬂﬂes, e ::4:.rvl.:rl..|’r4.:|'|1.'1l.14.:J de colorant fexii!es, efc.
Une étape complexe est aussi d'établir la pertinence d'un patch-test positit -
I'allergéne est-il responsoble des symptdmes que présente le patient [perti-
nence acluelle) cu a-t-il été respansuhi; d'une réaction allergique antérieure
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Tableav 6.4

Batterie stondard européenne (concentration en %) - comparaison de résultats posilfs sur des patients consuliont aux
Frats-Unis et extropelation & la populotion générale dons deux études européennes
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Allergénes _ Patienis Population
Etats-Unis™ (%) générale Europe
[deux études /" )[%)
Bichromate de polassium (0,5 %) 2.8 1.1/ 4,8
Sulfote de néomycine (20 %) 13,1 1.4/ 248
Thiurom mix [T %) 6,9 07/28
Porophénylénediomine [base libre) {1 %] & 1.5/5
Chlarure de cobalt {1 %) ) 2.4/ 47
Benzocaina (5 %) o ) R -_E__ - “l_-,.l"_lJ?
Formaldéhyde (1 % eau} 9,3 0.6/2,
Colophane [20 %) 2 16734
Clioguinct (5%) - -
Baumedu Péreu(25% 0 N8 38/65
FEI:I-i]!.c%E::'op}'{-N'-phénr]-pumphénﬂénedfumi.rle - ?,3_ o 0.6/1,1
Alcoals de loine (lancline} (30 %) 3.3 1.4/25
Mercapto mix [2 %) - 03/0%9
 Résines époxy (1 %) 1.9 06/11
Parabens mix {12 %) - 06/13
ﬁi;ir}na paratertiaire butylphénol formaldéhyde 04/0%
Fragance mix (8 %) 11,7 159 /102
Lactones sesquiterpéniques (0,1 %) -
Glugternivm 15 (1 %] g
Sulfote de nickel (5 %) 14,2 131 /157
CL-ME-isothaizolinone (Kothon CGE)
(0,01 % eau)
Mercopiobenzothiozole (2 %) 03/25
Primine (0,01 %) =
Budésonide (0,1 %) -
Tixocortol 21 pivalae (0,1 %) 2.3

L;ﬁ.r_:;ilergénes sont dispersés dans la voseline blanche, souf menfion contraire. Les données monquantes
vexpliguent por ' éventuelles dilférences entre les types de batteries ufilisées dons les trois publications ;
‘d'oprés Alonks et ol., 1994 ) “d'oprés Henslen-Pettersen, 1998 ; “doprés Konazowo ef al.,, 1999
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Tableav 6.5
Batterie dentaire (version simplifiée)

1. Méthacrylate de méthyl o .]ﬁ.--El;Jééﬂ'lﬂl

2. Diméthocrylate rigthyléneglycol 17. Colophane

3. Diméthacrylate yréthane 18. Ethyl-4-teluéne sulfenamide

4. Diméthacrylate éthylaneglycol 19. Formaldéhyde [formol)

5. BIS-GMA 20, Telyldisthanclamine

6 _Di-n'lé;il'qr|-d-i'n|uidina _ 21. Sulfate de cuivre

7. Hydrnwdmhmybenz_nph;nme n Méthylhydroquinene

8. Diméthacrylate butanediol 23. Chlorure de palladium

9. BIS-MA 24, Chlorure hexshydrate doluminium
- 1_0Eh;mn_u!e_d-e pnl'ulsgum o 25. Comphoroguinone

1. Mercure 26, Méthacrylote diméthylominoéthyl

12. Chlorure de cobalt 27. Diocrylate hexonediol

13. Méthacrylate 2-hydrosyéthyl 28. Hydroxyméthylphényl benzatrianol

14. A::nrn-sulinl& de s::n:liun-'n. - o 2%, Méthacrylate tétrahydrofurfuryl

15 Subote devickel 30, fwin -

(pertinence ancienne), sans pour autant expliquer |histoire actuelle du patient 2
La localisation des symptémes, la profession, les activités connexes, les traite-
ments locaux, les cosmeéhques en cours, etc., sont autant d'infermations utiles
ur déterminer la pertinence, en particulier celle d'allergénes communs dans
anvimnnemenf, souvent positifs dans la population, comme c’est le cos du
baume du Pérou, des partums ou des métaux dont le nickel,
Le traitement repose sur I'application locale de dermao-corticoides et surtout sur
|'éviction définitive de I'allergéne, pas toujours facile, car présent sous de mul-
’rip|&s aspects, nolamment pour le nickel.
Lo prévalence (= fréquence ») de la sensibilisation est bien établie pour les
patients consultant en dermato-allergologie. Par exemple, aux Etats-Unis,
parmi les 30 allergénes le plus souvent positifs en patch-test, le nickel arrive
en téte avec 14,2 %, suivi de la né ine (antibictique appliqué sur la peau,
13,1 %), le baume du Pérou (11,8 g}, le mélange de parfums (11,7 %), le
thiomersal (Hg, 10,9 %), l'or (9,5 %). Parmi quelques allergénes « profession-
nels », le formol atteint 9,3 %, P %, le mélange de thiurames 6,9 %,
le chrome 2,8 %, la colophane 2 %, les résines époxy 1,9 %.
Deux études sur la population générale, plus difficiles au plon épidémiclo-
gique, montrent en Allemagne les résultats de la batterie stondard européenne
pour les allergénes précédents : formol : 0,6 @ 2,1 % ; cobolt: 2,46 4,7 % ;
thiurames : 0,7 @ 2,8 % ; chrome : 1,1 & 4,6 % ; colophane : 1,6 3,4 % ;
résines époxy : 0,6 a 1,1 %. Lle détail des prévalences opparait au Tableou 6.4.
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Cette pathologie est colteuse, représentant environ 7 % des maladies profes-
sionnelles ovec une dépense de BOO millions de dollars aux Etats-Unis en
1985 et de 250 millions en 1990,

Uintérét des patch-tests, en termes humain et économique, est bien démontre
dans le trovail de Rajogopolan et al. (Tableau 6.8} en raison des mesures
d'éviction qui découlent de ces tests cutanés. En définitive, les patch-tests permet-
tent une amélioration de la qualité de vie des patients et une réduction du colt

global de la pathologie.

3.3. Exemple du nickel

Tableau 6.6
Intérét des patch-tests
Potcti:tests e{'Fech..l?'E___
S N
Mombre de sujets 184 245
| Bingnusﬁ: confirmé a8 % 15; 'ij
._Déini_;;:man du diognostic 8 jours 1;"-.ﬂnurs
Canseils d'éviction 76%  43%
Moditication des habitudes du patient &7 % 47 &
Chaire u-rn-é|i|:|r{:iin|-1_1:|;ic;|;a _ &6 % B al 'i -

Les localisations classiques de contact avec le nickel sont les bijoux fantaisie
comme les boucles d'oreilles, colliers, bracelets, boutons métalliques de pan-
talons, les piéces de monnaie ou les clés dans les poches du pantalon, ete.
nt, le nickel est une couse fréquente d'eczéma des mains : par exem-
ple, sur 250 malodes consultant pour cette affection, le test épicutané au nickel
est positif dans 17,6 % das cas, suivi en fréquence décroissante par le chrome
(7,2 %), les thivrames, utilisés comme vulcanisateurs du cooutchoue (7,2 %), le
cobalt (6,4 %) et les carbomates présents dans le cooutchouc et divers
plastiques (5,2 %) (8). De méme, ce métal est souvent responsable d'eczéma
des paupiéres véhiculé par les doigts (manuporté),
le percement des lnburec:. ouriculoires [PLA) ou d'outres sites anatomigues
représente le facleur majeur de sensibilisation comme le monire le Tableau 5.7.
En Norvege |, sur 424 enfants (7 & 12 ans), 39 % des filles et 4,9 % des gar-
gons ont ev un PLA et sont alors sensibilisés au nickel respectivement dans 30,8 %
et 9,1 % des cas [contre 16,3 % et 8,5 % s'ils n'ont pas eu de PLA). Aprés |'age
de 8 ans, 66 % des Norvégiennes et 72 % des Suédoises ont eu un PLA | En
Suéde, 29 % des conscrits masculins ont déja eu un PLA. En outre, le PLA fovo-
rise aussi lo sensibilisation & d'autres métoux comme l'or ou le mercure.
En revanche, le contact par voie orale, par exemple l'ufilisation d'un appareil den-
taire métallique, exerce un effet partiellement protecteur 5'il a lieu au moins & mais
avant le PLA : 25 % des femmes et 7,7 % des hommes (de moins de 36 ans) sont
alors sensibilisés contre 39,3 % et 22,5 % en |'obsence de ce matériel en bouche.
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Tableau 6.7
Prévolence des fests épicutonss (patch) positifs ou nickel en fonction du percement des lobules auriculires
Percement Risque relatl
Owi MNon

Europe [Vian Hoogstraten) A2 % 57 % 2,2
n=2150[2 a 97 ans} [n=1222] (n=928)
Danemark {Mielsen) 148 % 1.8 % 8,2
n=567 [15& 69 ons) ~ in= 229 (n = 238
Morvége (Dotterud] 28 % 11,3% 5.8
nwd24 [7 612 ans] ™ {n= 8% [n= 335
Suede (Meiier] 4.6 % 08 % 58
n=520(19 a 24 ons) ~ (n=152] [n= 34&8)
[Conscrits masculing)
Japon (Makoda) 8% 24 % 2.3
nwm 377 {15478 ans)’ i = 107) (n=270]

: ;élacrin;m-n&u. [cansulianis)
“ non sélectionnés (populations)

Ce probléme de santé publique a justifié une directive européenne [Official
Journal of the Evropean Communities, 22-7-94, n" L188/1-2, nickel) qui pré-
conise

- ["utilisafion, aprés PLA, d'un r:|||i1;1g& mémﬂique ne contenant pas p|u5 de
0,05 % de nickel ;

— l'interdiction de tout objet entrant en contact direct et prolongé avec la peau
‘il libére plus de 0,5 ug/em?/semaine de nickel. Ceci s'applique aux bijoux,
fermetures éch::irs, bracelets-montres, etc.

— l'utilisation d'une éventuelle couche de protection qui deit répondre oux
normes ci-dessus, y compris aprés 2 ons d'utilisation normale.

Il fout cependant rappeler que la libération de nickel st dépendante de nom-
breux facteurs comme lo qualité de I'allioge, trés mauvoise pour les bijous
fantaisie, 'humidité, la sueur, etc. En bouche, la sécrétion régu|iére de la salive
[environ 1 |/jour) protége le patient du contact avec les métoux libérés loca-
lement, foible d'ailleurs par roppert aux objets usuels en raison de la qualité
métallurgique des allioges ufilisés. U'étude récente de Jensen et al. sur des rec-
tificateurs dentaires » confirme que la libération in vitro de nickel, d'un allioge
inoxydable & foible teneur en soufre, en présence de salive ou de sueur arhi-
Fici:ﬁe, est trés faible (< 0,13 ugfem?/semaine), par rapport aux aciers
inoxydobles riches en soufre et donc moins résistonts & la corrosion
(< 1,5 ug/em?/semaine) et oux allioges ordinaires nickel-chrome qui libérent
plus & 4,2 ug/em?/jour.

3.4, Eczémas de contact en chirurgie-dentaire

Les dermites allergiques de contact chez les prothésistes et plus rarement chez
les chirurgiens-dentistes sont connues : le plus souvent, I'eczéma est chronigue
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4. Conclusion

le risque d'allergie professionnelle ougmentant (dermatose et dermites) dans
les prokessions dentaires : 43/10 000 contre 87/10 000 en dix ans, lo pré-
venfion s impose.

La moladie allergique augmente dans la population générale : linterrogatoire
avant les soins est impératif et I'allergie demande & éfre documentée sérieu-
sement.

Lallergie de type immédiat aux analgésiques locaux est tout & fait exception-
nelle dans la ulation générale, fnnji!. que les dermites allergiques de
contact sont p|L?s°IE|'é:quentE5 chez les prothésistes-dentaires que d‘lezq|es chi-
rurgiens-dentistes.
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1. Introduction

En odontologie, I'anatomopathologie représente une spéciolité trop souvent
considérée comme secnnr:I?Jir&, alors que I'examen anatomopathologique
devrait &tre systématiquement intégré dans toute démarche diognostique rele-
vant de la médecine buccale et de o chirurgie buccale. Inversement, |'anato-
mopathologie accorde, dans ses traités, peu de place & la pathelogie buecale
qui est pourtant trés riche et trés voriée, Elle comporte des affections spéci-
fiques |offections de la mugqueuse buccaole, tumeurs odontogénes, muni]@s’rﬂ-
tions buccales des maladies systémiques) ou des alfections considérées comme
propres @ d'aufres spécialités (infection & VIH, maledies bulleuses).

U'examen onatomopathalogique constitue un exomen paraclinique indispen-
sable cor il apporte bien souvent des éléments précieux pour confirmer ou
infirmer le diognostic. Pour obtenir des renseignements complets et hables,
I'examen doit étre fait sur un prélévement biopsique ocu une pigce d'exérése
de bonne qualité, orienté et correctement fixé, par un anotomopothologiste
ayant un intérét pour la pathologie buccale.

Dans la pratique courante, 'examen anatomopathalogique n'a guére d'indi-
cotion pour les affections touchant les tissus dentaires. De plus, peu de labo-
ratoires sont équipés pour réaliser des coupes par usure.

2. Circonstances des demandes d’examen en odontologie

I'examen anatomopathalogique est effectué dans les circonstances suivantes
- le plus souvent, & visée diagnostique ;

- p||.|5 rarement, lors d'un projet de recherche

- exceptionnellement, pour une expertise meédico-légale.

2.1. Examen anatomopathologique & visée dingnostique

2.1.1. Examen standard

C'est la principale indicotion de cet examen. L'anamnése, ['exomen clinique et
éventuellement les examens complémentaires (imagerie, bilan biclogique)
apportent souvent assez de renseignements pour orienter le diognoshic. Le
faisceau d'arguments ne peut étre considéré comme subfisant si 'on ne dispese

s des résultats d'un exomen onatomopathologique, et <'est souvent ce dernier
qui fournit les éléments déterminants pour confirmer ou infirmer le diagnostic.

2.1.2. Examen extemporaneé

lors de l'exérése d'une tumeur maligne, I'examen clinique peropératoire
(inspection, palpation) est insuffisant pour apprécier de fagon I‘FDHE les limi-
tes. Pour s'assurer que |'exérése est bien compléte, le chirurgien effectue un
préfevement sur les limites de |'exérése pour un examen onatomopathologique
extemporané. En fonction du résultat, il poursuit son intervention ou il réalise
une exérase complémentaire soumise @ un nouvel exomen extemperané. Lo
technique de s qui consiste & effectuer immédiotement des coupes sérides
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de la pigce d'exérése pour en contréler les limites, est ufilisée principalement
en r:!armul‘-r:rhgia - glle n'a quére d'indication en chirurg]& buccale.

2.2. Examen anatomopathologique lors d’un projet de recherche

I'examen anatomopathologique de « routine » avec coloration a I'hématoxi-
line-éosine est complété, en fonction du projet de recherche, par des colora-
tions spéciales (PAS, coloration argentique, bleu Alcian, orcéine) ou des
techniques utilisant Vimmunofluorescence, l'immunchistachimie, |'hybridation
in situ, la biologie meléculaire, lo microscopie électranique.

2.3. Examen anatomopathologique pour une expertise médico-légule

| s’agit d'une indication exceptionnelle. La découverte d'un fragment de tissu
dur (os ou dent), dont la nature peut étre confirmée par un examen microsco-
pique, peut constituer un élément délerminant pour I'enquéte judiciaire.

3. Prescription des examens

Dans la pratique courante, le praticien peut demander trois types d'exomens :
— exomen anatomopathelogique d'une biopsie ;

- exaomen anatomopathologique d'une pigce d'exérése ;

- examen c:.dn|ngiqu&.

Les autres examens relévent plutst de la pratique hospitaliére

- examen unu’mnmpulhﬂlo?ique des grandes pigces d'exérése chirurgicale et
des piéces de curage i:;:]ng ionnaire ;

- exomen anatomopathologique extemporané ;

— ponction-aspiration & 'aiguille ;

- ponction-hiopsie & |’uigui?|a-

Pour tout examen demandé, le prélévement doit &tre acheminé rapidement au
leboratoire d'anatomopathologie, accompagné de deux documents :

— une ordonnance prescrivant I'examen, menfionnant le nem du malade, des-
finée aux OsSUraNCEs OU QUX Organismes Socioux ;

- une fiche de renseignements confidentielle, destinée & |'anatomopathologiste.
La fiche de renseignements comporte -

- les nom, prénom, adresse, sexe, 8ge [date de naissance) du malade ;

= la nature de I'examen demandé (biopsie, exérése, cytologie) ;

- le sidge précis du ou des prélévements qui sont numérotés, et de préférence
accompagnés d'un schéma ;

- |'nspect clinique de lo lésion et un bref résumé de Phistoire de la maladie ;
~ les antécédents médico-chirurgicaux, locaux, généraux, familiaux, avec ou
sans rapport evident avec la lésion ;

- les éventuels traitements, locoux ou generaux, regus ;

— la date et le numéro des biopsies antérieures.

Cette fiche se termine par une proposition diagnostique ou les diverses hypo-
théses diognostiques émises par le clinicien, ou éventuellement par des questions
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particuliéres (por exemple : s'agitil d'une lésion virale ? présente-t-elle des
aspects histologiques de malignité 2,

4. Prélevement

Il peut éfre consfitué par un des éléments présentés ci-aprés.

4.1. Biopsie

Elle correspond au prélévement d’'un frogment d’'une lésion, d'une tumeur,
d'un tissu ou d'un organe. Dans I'vsage courant, ce terme désigne aussi bien
Vacte que le matériel prélevé lors de cet acte,

Le terme de biopsie-exérése est impropre car il ne s'agit pas, stricto sensu, du
Ft‘élévemenf d'un fragment. De plus, il peut introduire la confusion. On retrouve
a méme dérive chez les auteurs ﬂngln-mxans qui parlent d'incisional
biopsy et d'excisional biopsy mais |6 il n'y o pos de risque de conltusion. Il ne
s'agit pas de jouer les gardiens de la sémantique mais plutat d'éviter |'emploi
du terme de {‘Jiupsie-exérése ui associe deux noms anfinomiques © dans le
terme biopsie, il y a la na’riﬂn?le fragment, dans celut d'exérése, la notion de
totalité. Pour |'ﬂnﬂfm7mpﬂﬂ1ﬂlagisre,?es limites de la biopsie sont en partie ou
totalité en tissu pothologique, celles de I'exérése doivent éire entidrement en
tissu sain,

Il existe trois types de bicpsie : la biopsie chirurgicale, la pondion-aspiration
& l'aiguille et pnnclicm-iinpsie & l'aiguille.

4.1.1. Biopsie chirurgicale

Classiquement, on a recours & la biopsie pour déterminer un diagnostic. Elle
doit éire réalisée avec un bistouri & lame cor toute autre technique de prélé-
vement altére les franches de section et ne permet pas leur étude.

Pour réaliser une biopsie de bonne qualité permettant d'obfenir des rensei-
gnements complets et précis, il faut respecter impérativement quelques régles.

4.1.1.1. Choix du siége du prélévement

Il faut choisir une zone représentative de 'ensemble de la lésion, de préfé-
rence & cheval sur lo lésion et lo mugueuse saine périphérique. Ceci est pos-
sible lorsque la lésion est homogéne ; dons le cas contraire, on réalise
plusieurs prélévements numérotés et clairement identifiés sur la fiche de ren-
seignements. Lorsqu'il existe plusieurs lésions, on effectue de préférence le
pré?évemenf sur une lésion récente, en évitant les zones d'inflammation et de
nécrose qui sont le plus souvent ininterprétables.

4.1.1.2. Qualités d'un bon prélévement

Le prélévement doit avoir une taille et une épaisseur suffisantes. Pour une biop-
sie de la muqueuse buccale qui a le plus souvent une forme en quartier d'orange,
las dimensions idéales sont d'environ 1 em de longueur, 0,5 em de largeur et
0,5 em d'épaisseur. Pour la réaliser, il faut d’abord inciser profondément les
contours du prélévement avec un bistouri & lame, en gardant si possible la
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lame perpendiculaire & la surface muqueuse. Puis, lorsqu'il est suffisamment
libéré, on le saisit par I'une de ses extrémités, en le relevant délicatement pour
sectionner sa partie proﬁ:.nda Il faut éviter les nombreuses prises avec la pince
4 griffe et se méfier d'une aspiration trop agressive qui peuvent détériorer le
fragment. 5'il est couvert de sang, il fout I'éponger avec une compresse,

4.1.1.3. Orientation du prélévement

Dés qu'il est détaché, le fragment de muqueuse buccale tend & se rétracier e,
privé d’apport sanguin, il change de couleur et d'ospect. Fixé au formel, son
opparence n'est plus celle qu'il présentait sur Forganisme vivant. 5il n'a pas
&ié correctement orienté, il peut &tre coupé dans un mauvais sens, rendant les
coupes difficiles ou impossibles @ interpréter. Parfois, elles sont totalement
ininterprétobles, por exemple lorsque la coupe est faite parallélement & la sur-
face épithéliale (Fig. 7.1).
Pour éviter de tels incidents, il fout plocer le ment de muqueuse sur un film
lasfique (par exemple un morceau de film radiographique] sur sa foce pro-
nde et cruentée, en s'efforcant & ce que la surface du fragment reste ?ﬂm"éla

au film. Lo surfoce épifhéliuh& ne doit pas étre ploquée contre le film, sous
peine de lo détériorer ou d'infroduire des artelacts. De méme, on ne doit pas
utiliser de papier ou de carton car les fibres de cellulose pourraient strier la
coupe. Aprés une minute ou plus, le fragment adhére au film : il est alors
plongé dans le fixateur. Au préalable, on aura pris soin de découper les bords
du film d'une fagon convenue avec |'anatomopathelogiste afin qu'il puisse
arienfer correctement le fragment [Fig. 7.2) ; & défaut, on fournit sur la fiche
de renseignements les éléments permettant de le faire. Si le prélévement est
étrait ou épuis., il tient difficilement sur le film : on peut alors le coucher sur une
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Figure 7.1. Différentes possibilités pour un niveow de coupe incorredt ; 1 : coupe qui passe uniquement
dons I |ésion - 2 : coupe qui intéresse partiellement b lésion ; 3 : coupe qui posse uniquement en zone
saine * 4 : coupe tangentielle qui passe soif en totalité dans le fissu conjonciif, soit dons les popilles ef les
erétes interpopilloires {voir aussi plonches couleur).
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¥

Figure 7.2, Exemple de découpe des bords du film plastique pour indiquer le meillewr sens de coupe ;
1 muquevse voisine saine ; 2 : lésion {voir oussi planches couleur).

de ses tranches de section latérale tout en le précisant sur la fiche de rensei-
gnements. || n'est pas nécessaire de plocer les prélévements épais, volumineux
ou profonds sur un film. Si cela a une importance, le prélévement est oriente
en E:Iimnr un neeud avec un fil de suture & I'une de ses extrémités.

4.1.1.4. Fixation du prélavement

|| mst |nngé, avec son film |;:|.|-£:|s.lin::p;.m»r dans un flacon & eol large contenant un
liguide fixateur en quantité suffisante (ou moins 20 & 30 fois le volume du
prélévement). Le flacon doit porter une étiquette avec les nom, prénom et date
de naissance du patient. Pour les prélévements multiples, il faut autant de
facons qui seront numérotés et identihiés sur la fiche de renseignements.
Jadis, on utilisait surtout le liquide de Bouin qui était ::ﬂnsigéré comme le
meilleur fixateur. Il avait l'inconvénient de colorer les tissus et surtout de conte-
mir un pmduii' a:{p|mif (acide picriqu&l, qui a enfroiné Iinterdiction de son
emplol. Maintenant, on utilise principalement le formal & 10 % tampenné qui
fixe plus lentement les fissus et conserve mains bien les structures cellulaires.
Lalcool, quelque soit sa concentration, est un mauvais fixateur ; le sérum
physiclogique n'est pas un fixateur et il entraine rapidement la lyse des cellules,
Pour cartaines préparations (imprégnation argenhique, colorations métachre-
matiques, hybridation in situ), le choix du bxateur doit étre discuté au
préalable avec I'anatomopathologiste.

4.1.1.5. Etude des iranches de section chirurgicale

Pour les pigces d’'exérése de tumeurs malignes, les tranches de section sont
marquées a I'encre de chine, afin de vérifier que I'exérése passe en tissu sain
{Fig. 7.3). Pour celo, il est indispensable que la piéce soit orientée, par exem-

ple avec un ou plusieurs fils de suture.
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Examen anatomopothologique et médecine buccale

Ce prélévement permet de délecter des hyphes et des blastospores, et c'est
saulement la présence des hyphes qui est caractéristique d'une infection
candidosique.

4.3.3. Dans les maladies bulleuses

Dans la cavité buccale, on observe rarement une bulle intacte, comme sur la
peau, qui permefte 'étude de son contenu liquidien ou de son plancher.
Toutefois, face & une ulcération post-bulleuse faisant suspecter un pemphigus,
on peut rechercher les cellules acanthalytiques ou cellules de Tzanck. Ce sont

des cellules arrondies, @ gros noyou et dont le cytoplosme basophile,

condensé A sa périphérie, réalise le classique liseré de deuil.

4.3.4. En cancérologie buccale
La Tclugie est d'une grande ulilité pour le dépistuge du carcinome épider-
moide du col utérin cor elle évite de recourir syshématiquement & la biopsie.
Toutefois, ¢’est un examen peu précis qui ne fournit gue trois types de réponses
bénin, douteux et malin. En conséquence, dans bon nombre de cos, il faut
réaliser une biopsie pour avair un diagnostic plus précis. Dans la cavité buccale,
la kératinisation superficielle des lésions est trés fréquente, ce qui augmente le
nombre de foux négatifs. De plus, la gronde accessibilité de la mugueuse bue-
cole permet de réaliser un bon dépistage dinique et d'effectuer facilement une
biopsie au moindre doute. Néanmeins, la cyblcsgie peut &tre utilisée dans de
vastes campagnes de dépistage dans les régions de forte prévalence ou dans lo
surveillonce de cancers connus et déja traités, pour éviter des biopsies itératives.

5. Moyens diagnostiques

Aprés un temps de fixafion de 24-48 heures, le prélevement est déshydraté,
puis inclus en paraffing, coupé, monté sur lome et coloré. Les prélévements
minéralisés (os, dent] sont ou préalable décaleibiés. Pour établir son diagnos-
tic, I'anatemeopathologiste procéde généralement & deux examens.

5.1. Examen macroscopique

| réalise cet exomen fondamentol avant de « techniguer » le prélévement. |l
note la taille, la forme, ospect (qui peut faire évoquer de la mugueuse, une

roi de kyste, des glandes salivaires occessoires), la couleur, la consistance et
lZlc‘rmnche de section [éventuellement en sectionnant le prélévement en deux).
Cet exaomen permet donc & I'onclomopathologiste de noter les différents
caractéres du prélévement et de voir si ces données concordent avec les
renseignements cliniques fournis par le praticien. 177

5.2, Exumen en microscopie optique

5.2.1. Aprés coloration a I'hématoxyline-éosine

C'est la coloration standard : elle est Eresque toujours utilisée pour le premier
examen de lo biopsie. L'aspect morphologique et architectural des cellules et
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Printipoux morgqueurs immunohistochimiques pour les tumeurs wbanéomuguevses et leurs mitostoses

Marqueurs

Kératines

Vimentine

Desmine

Actine-muscle
lisse

Ag |Eucnc:,r1|:|ire
commun - CD45
Ag éEirhéliuJ
mambranaire
Ag carcino-
emhr)-'u;mru::ire

Protéine 5-100

Enclose
neurospécifique
Meurchiloments

Chroamogranine
Synaptophysine
Ag HMB-45

Focteurs Wil -
related Ag

Tissu ou cellules d'arigine

Epithélium

Mésenchyme

Muscle
Muscle, M}'nﬁbiulnlusle-s

Tissu lymphoide

Gl sudoroles et sébocées
Gl secrines et apocrines
Merveux

Mélonocytes

Histiocytes
Cﬂrlih:lgu

Tissu nevrcendocring

Aytres dérivés des
eréhes neurales

Endothélium

Tumeurs (exemples)

Cao baso- et épidermoides,
Mal de Bowen et de Paget, Ca
neuroendeocrine

Sarcomes, mélanomes,
|ymp|'|r.:um¢5, his’rim::,.-‘l'nies

Léiomyao|sarcojmes

Léiomyalsarco)mes,
dermatomyochibrome
Hémaongiopéncytome,
T desmaides

Lymphomes, pseudolymphomes,
leucémias

Adénclcarcinglmes sudoraux et
sébacks

Adénocarcinomes, hidradénomas,
Mol de Poget

MNeuro{fibro)mes, schwannomes,
nElJl'ﬂ'I'hEl'kﬂlmEE

Maevus, mélanomes,

T neurcectodermiques de |"enfont
Histiocytoses langerhansiennes
Chondrofsarcojmes

T & cellules de Merkel, Ca
neurcendocrines
T neurcectodermiques de 'enfant

Mélanomes, certains naEvus

Hémaongiolsarco)mes, sarcome de

Kopaosi

Ag ﬂl:lrig-ﬂmt:j Ca : corcinome e K érnndn; dhal : maladie ; T tumeur

~ les lésions précancéreuses, les précurseurs du corcinome épidermaide et les

différents carcinomes épidermaides ;

~ les kystes des maxilloires et les lésions apparentées ;
— les tumeurs odontogénes ;
~ les lésions osseuses des maxillaires et les lésions apparentées ;

- les lésions des glandes salivaires.



Hidden page



182

Biclogie appliquée & la chirurgie bueco-dentaire

ils prennent |'aspect de koil s (volumineux kératinocytes & noyau hyper-
chrgrl:nﬁqm i%ﬁier et vu:nq@uﬂt péri-nucléaire) dans les infeclinnn:ﬁ pup}ﬁ?;-
mavirus et de cellules ballonnisantes dans les infections @ herpesvirus, Dans
d'autres alfections, en particulier dans le lichen, on observe des corps hyalins
ou corps cytoides qui sont des kératinocytes opoptotiques, en voie d'élimina-
tion dans le chorion ; leur nombre semble grossiérement proportionnel @
I'activité du lichen.

Lacantholyse traduit la perte de cohésion des cellules G;ill'-é“nias, Elle s'ob-
serve dans des affections acquises (les pemphigus [Fig. 7.4, 7.5, 7.6 et 7.7]
et la dermatose ﬂcunﬂ'rnhﬁqua transitcire de Grover) ou héréditaire |maladie

Figure 7.4. Pemphigus vulgoire étendu oyont commencé par des lésions buccales : ulcérations récentes a
fond rouge (voir aussi plonches couleur).

Tt J \
Figure 7.5. Pemphigus poronéoplosique : ulcérations recouvertes d'un enduit fibrinalewcorytaire (voir
oussi plonches coulewr).
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I'exocytose se raduit par lo présence de cellules, le plus souvent inflammatoi-
res, dans I'épithélium. Ce sont des neutrophiles dans le psoriasis, des éosine-
I:hi|u-3 dans les dermatoses bulleuses outo-immunes, des |'I-,rmphncy'res dans
'e-c:énsu allergique, le lichen, des lymphocytes tumoraux dans le mycosis
fongoide.

La vésicule est une petite lésion cavitaire résultant de la confluence de zones
d'exosérose, souvent ossociée @ une exocytose [infection herpétique). Elle se
transforme en pustule lorsquelle contient des palynucléaires neutrophiles
et/ou énsinﬂphiz:. [stomatite streptococcique de Mead).

6.1.2. Lésions é&lémentaires
de la jonction derme-épidermique et du chorion

Les lésions élémentaires de la membrane basale correspondent @ :

- un épaississement di, par exemple, @ un dépét d'immunoglobulines (lupus
Brythémateux) ;

- une dégénérescence vacuoloire accompognée d'une exosérose et d'une
exocytose (foxidermie médicamenteuse] ;

~ un décollement se traduisant par une bulle sous-épithéliole [pemphigoides
bulleuse et cicatricielle [Fig. 7.8 et 7.9], épidermolyse bulleuse jonctionnelle).
Lla bulle sous-épithéliale peut entrainer une l&sion J'EE vaisseoux du chorion et
contenir du sang ;

~ des ruptures segmentaires secondaires & une exosérose importonte (eczéma
aigu) Iu’f.u"'nu au passage de corps hyalins dans le chorion (lichen en phase
aQigue).

Ufﬁﬁfﬁﬂf inflammataire est le plus souvent lymphoplasmocytaire, plus ou mains
dense. |l peut avoir une disposition sait sous-épithéliale, en b-nm:r; [lichen & la
phase d'état) ou nodulaire (lichen a la phase initiale [Fig. 7.10 et 7.11], cer-

taines candidoses chroniques en foyers), soit périvasculaire accompagné ou

Figure 7.8. F‘lﬂﬁl';n'iia cicatricielle : bulle offoissée dant le foit est encore présent [voir oussi planches
touleur).
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Figure 7.9. Pemphigaide caricel :bulk sous-4pihélioe evec membrane basale rectfigne e ifla
inflommataire dans le chorion (HE, = 10) (voir oussi planches couleur).

Figure 7.10. Lichen d'apparition récente : présence de nombreux éléments kératosiques poncfiformes
{voir avssi planches couleur).

non de signes de vascularite ; un infiltrat périvasculaire & prédominance plas-
mocytaire doit faire évoquer une syphilis. Toutes les rites peuvent com-
rter des lésions buccales mais sont surtout fréquentes dans les trois
es suivantes :
- I'aphte a |cération nécrotique secondaire @ une larite
L?:uencfhdn:; Mmu o hten i bl o o G e e i il
-Imeﬁm ;g“,mh segmentaire & cellules géantes de Horton ;

Copyrighted m
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Biclogie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire

Figure 7.11. Lichen plon de lo mugueuse linguale d opparition récente : les crites épithélinles sont
comservées et |'infiltrot inflommatoire superficiel est concentré outour des extrémités des crétes épithélioles
(HE,  4) (voir aussi plonches couleur].

- lo maladie de Wegener due & une artérite granulomateuse touchant les
pefits vaisseaux et qui est coractérisée par la présence de ¢ - ANCA [anticorps
anti lasme des polynucléaires nautrophiEsI,
Linfiltrat inflammaotoire peut se traduire par un granulome qui est constitué de
cellules mononucléées (lymph et macrophoges) et, de tocon variable, de
cellules épithélicides et de cellules géantes multinucléées. En pathalogie buc-
cale, on observe principalement des granulomes & corps étranger et des gra-
nulomes sarcoidesiques (sarcoidose, maladie de Crohn, macrochéilite
ranulomateuse de Miescher). Ces granulomes sont bien ditférents du granu-
e périopical qui correspond en réalité a un tissu de granulation inflamma-
toire induit par la nécrose pulpaire.
L' atrophie ﬁchurinn, qui est associée a une atrophie de 'épithélium, se tra-
duit par une diminution de son épaisseur, une membrane basale rectiligne et
des tibres de collogéne ténues et clairsemées. L'atrophie peut s'accompagner
d'une sclérose avec des fibres de collagéne épaissies, horizontalisées, qui ont
tendance & se hyaliniser (lichen scléro-otrophique, état postlichénien
[Fig. 7.12 et 7.13], fibrose buccale sous-muqueuse).

6.2. Tumeurs bénignes de lo muqueuse buccale

Il faut disﬁnquer les pseudotumeurs trés fréquentes, des tumeurs épithéliales,
beaucoup plus rares et principalement dues aux pepillomavirus. La plus

rande partie de ces tumeurs Fl'uuhleuu 7.3) sont conshituées par des épulis
FFig_ 714,715,714 et 7.17) et des nodules d'hyperplasie fi ru-épilh?iula
(Fig. 7.18 et 7.19).
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Examen anatomopathologique et médecine buccale

3y

e ; W
Figure 7.12. Eiot post-lichénien - atrophie de lo mugqueuse et sclérose du chorion (voir aussi plonches
touleur).

| i VLY
4 = :l ..'-.. , i 'Ihf:“-r { "j-:': l : = :.. T .,f" T ik
Figure 7.13. Eiat de |o mugueuse linguals : otroghie, basale rectiligne et disparition quosi

compléte de Vinfilrat inflommotcire (HE, > 4) (voir oussi plonches coulear).

6.3. Lésions précancéreuses, précurseurs du carcinome
épidermoide et différents carcdinomes épidermoides 187

6.3.1. Lésions précancéreuses ou lésions a risque
Selon la définition de 'OMS (1972), elles correspondent & un tissu morphe-

logiquement altéré ol le risque d'apparition d'un cancer est plus élevé que sur

le tissu homologue sain. Le risque de transformation maligne est trés variable

Copyrighted material




Biclogie appliquée & la chirurgie buceo-dentaire

Tableaw 7.3
Tumeurs bénignes de b muguewse buccole

1. Pseudotumeurs
1.1 Gronulome pyogénigue [botryomycome]

1.2 Epulis (inflammatoire, fibreuse, fibroblasique)

1.3 Module d'h}r;:_-erplmie fibroépithéliole {diopneusie)
1.4 Epulls congénitcle

1.5 Gronulome a cellules géantes périphérigue

2. Tumeurs Hni-gmu et pseudotumeurs épithélioles

2.1 Paopillome
2.2 Condylome ocuming
23 H.}"l:-ﬂ;r';-lﬂiiE' E'-pl'l'l"lE'Ilﬂlﬂ focale -
2.4 Xonthome verruciforme
2.5 Kératoocanthome
3. Tumeurs bénignes conjonctives
3.1 Fibrome
3.2 Myxome
3.3 Lipome
" _34 C'.'lnr;d_rnma, .ns.l'éumél -
3.5 Choristomes, hamartomes *
3.4  Léiomyome
3.7 Tumeur & cellules gronuleuses

3.8 Tumeurs vasculaires (copilloires, veineuses, ortérielles,
lyrmphatiques, mixkes)

4.  Tumeurs nerveuses

4.1 Schwannome

42 Neurofibrome

4.3 Mévromes [plexiforme, polissodique, myélinique, d'ompulation)
188 5. Tumeurs pigmentées

51 Mavus

d'une lésion & l'autre et il dépend principalement de son éticlogie, Les lésions
@ risque correspondent & des lésions blanches (Tableau 7.4).
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Biclagie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire

Figure 7.16. Gronulome o cellules géantes périphérique (« épulis o cellules géantes +) dont lo surfoce est
tomstituée d'une alternance de ploges violacées et de ploges recouvertes d'un enduit fibrinoleucacytoire
(voir oussi planches coubeur).

Pour mémeoire, les asies, et donc les OIN, correspondent & des lésions ol
I'on ohserve un e de la multiplication, de la croissance, de la différen-
ciotion et de la maturation des kératinocytes. Dans les OIN1, les assises
cellulaires dysplasiques occupent moins d'un tiers de I'épaisseur de |'épithé-
lium (sans tenir compte de la couche kératosique) et les ies cellulaires sont
discrétes ou modérées. Dans les OINZ, les assises cellulaires dysplasiques
occupent enfre un fiers et deux tiers de |‘épui:.m.rr de Fﬁp?ﬂﬁhml et les atypies

190

Figure 7.17. Gronulome 6 cellules géantes périphérique por hprnl'rﬁruim de cellules
géantes multinucléées et de cellules fusiformes (HE, > 10} {voir oussi planches couleur).
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Examen anofomepathologique et médecine buccale

Figure 7.18. Nodule d'hyperplosie fibro-épithéliole (« diapneusic ») sur la lévre inférieure (voir oussi
ol tdeech

cellulaires sont modérées. Dans les OIN3, les assises cellulaires dysplasiques
occupent plus des deux fiers de I'épaisseur de I'épithélium et les atypies cellulai-
res sont modérées

U marguées.
Cliniquement, les ;:Il'é:l.ﬂ'!ﬂ.lﬂ du carcinome épidermaide se traduisent le plus
souvent par des lésions blanches et, plus rarement par des lésions 5

([ancienne é asie de GUWL: ces dernigres ont souvent un potentiel de
transformation plus élevé quand elles ne sont pas déja des carcinomes in situ
Fig. 7.20 et 7.21). Parfois, on observe des kératoses en mosdique (speckled
m.ﬁmplukiul qui sont constituées par des lésions kératosiques ponctiformes sié-
geant sur une plage érythémateuse ; il s'ogit presque toujours d'OIM,

Figure 7.19. Nodule &hypesplasie fbro-cithbioe 52 peésentont comme e formeton polypeide,
constituée por du tissu conjonctif fibreux (HE,  4) (voir oussi plonches couleur).
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Biﬂlﬂgie npp|i|:|u&a ala I:I"lirurgia buceo-dentaire

Tableaw 7.4
Lésions blanches dont cartgines 4 risque de transformation moligne

1. Hérulmu r&u:hannallel & des Fu:l'm.n': m-mg-lﬂns

1.1 EEI'I:I'MEEE ’rn:ll.lmhques

1.2 Kérotoses thermiques et chimigques

1.3 Kérafoses ut'riniquezr.

1.4 Kératoses postradiques

1.5 Kératoses rnbnguqum et elhylnrul:rnguqum.

1.6 Kératoses liges & lo chique de bétel (fbrose buceale
sous-mugqueuse|

2. Kératoses réactionnelles & des facteurs endogénes
2.1 Tumeurs et psevdotumeurs sous-épithéliales

2.2 Lésions fibreuses

3. Kératoses dues a des dermatoses ocquises

3.1 Llichen
3.2 Llupus érythemateux chronique
3.3

4. Kératoses d'origine infectieuse

4.1 Leumphsie 5:,-p|'|-i|iﬁ|:|ue

4.2 Condidose réfracommissurale

4.3 Inf'echcms a FI-'EIFII”C'I'I'II:I'FJFI.IE

5. Kératoses d'origine toxique ou iatrogéne

5.1 Lichen induit par les médicaments

5.2 lichen de lo réaction du greffon conire |'hate

-5.3 -|n_|'13;2-il:£‘-lli¢-}l'l l;;r;:;nicc;le |:_|1r-nﬁ:|,ua

6. Kérotoses dues a une affection congénitale

6.1 Xeroderma pigmentosum

6.2 Syndrome de Zinsser-Engmann-Cole ou dyskérotose congénitale
192 6.3 Kérotodermies palmo-plantaires

6.4 Molodie de Darier

6.5 White sponge naevus

&b

7. Kératoses idiopathiques




Examen anatomopathologique et médecine buccale

Figure 7.20. Alternance de plages émhérrm;m ef kérotasiques sur le ploncher buceol chez un sujet
éthybotobagiue : lésion associont des plages d'INZ et d'0IN3 {voir oussi plonches couleur).

6.3.3. Différentes formes de carcinomes épidermoides
le carcinome épidermcide est constitué par une prolifération tumorale des
kératinocytes, plus ou meins bien différenciés : on distingue les formes bien
différenciées, moyennement différenciées et peu différenciées selon que la
prolifération rappelle plus ou moins bien la structure d'un épithélium malpi-
1en no .
Les éléments néoplasiques forment des lobules cu des travées qui envahissent
le chorion ; le franchissement de la membrane basale constitue un signe de

193
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Biclogie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire

rnuhgnifé. Dans les formes différenciées, a la pé iphéfia des ravées et des lobu-
les fumoroux, les cellules néopim.iquas sank mph”es et ruppe"an'r les cellu-
les basales ou parobasales de la muqueuse buccale. Vers le centre, les
cellules deviennent plus volumineuses et souvent plus claires ; leurs limites oyto-
plasmiques sont neftes et réunies par des ponts d'union caractéristiques de |a
différenciation épidermoide. Le centre des lobules est souvent occupé par des
amas de kératine, ayant tendance @ prandra une dispnsil]nn concentrique
pour former des globes cormés. Ces globes cornés sont constitués d'orthe
ratose ou de parakératose. Parfois, I'évolution kératosique n'intéresse qu’une
cellule, réalisant un aspect de dyskératose. Cette maturation kératosique est
mains margquée dans les formes moyennement différenciées ; elle est absente
dans les formes indifférenciées. Les cellules néoplasiques possédent alors des
NOYOuX hypﬂmhrmmﬁquea, de taille inégclk:, a confour irréguher, contenant
parfois un velumineux nucléole. On observe souvent des mitoses normales ou
anormales. L'importance des anomalies nucléocytoplasmiques et le nombre de
mitoses sont trés variables d'un cos & I'autre, et parfois méme d'un endroit &
I'auire au sein d'une tumeur.

A cité de carcinome épidermaide de merphologie classique (Fig. 7.22 et
7.23), il existe des formes beoucoup plus rares

— le carcinome épidermaide a celluﬁs fusiformes ;

~ le carcinome épidermaoide de type bosaloide ;

- le carcinome épidermaide I_Frimitif intra-csseux ;

— le carcinome verruqueux (Fig. 7.24 et 7.25) ;

- le carcinoma cuniculatum.

6.4. Kystes des maxillaires et lésions apparentées

Les kystes des maxillaires sont trés nombreux (Tobleou 7.5) mais tous n'ont pas
la méme fréquence ; le kyste radiculodentaire (Fig. 7.26 et 7.27) représente la

2=
Figure 7.22. (orcinome épidermaide du bord de lo longue (forme plutot bourgeonnonte) (voir oussi
planches coulewr).
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Tableau 7.5

Exomen anctomopathologique et médecine buccole

Kystes des mailloires et lésions opporentées {dossification de '0MS, 1997)

Kystes odontogénes
Kystes inflommaioires

1.
1.1
1.1.1
112
1.1.3
12
12,1
1.2.2
1.2.3
1.2.4
12,5
1.2.6
127
128
2,
2.1
211
212
21.3
2.1.4
2.2
221
222
2.3

Kystes malfermatifs

Kystes non odontogénes, pmldnltys-lm et lésions n;p_nrnn;as -

L 5 P

Kyste radiculodentaire
Kyste résiduel

Kyste paradentaire

Kysle péricoronaire {folliculaire)

Kyste d'énupticn

Kyste périodonial lotéral

Kyste odontogéne botryside

Kératokyste odontogéne

Kyste odontogéne glandulaire [kyste sialo-odontagéne)
Kyste gingivel de |'adulie
K};ar-&_gingivnl de |'enfant

lésions malformatives

Kyste du canal nosopalatin

Kyste du seuil narinaire ilq-sfa nnmlnl;nll

Kyste pﬂ'ﬂ‘ﬁn.dﬁ“& enfants [perles d'Epstein ou nodules de Bohn)

Inclusion salivaire intramondibulaire {locune de Stofne)

Aukres

Kyste postchirurgical cilié du mavillaire

Kyste osseux solilaire

Foyer de mn:"_E hénmbpn'ﬁ'alique

odéncide kystique et les tumeurs malignes pour les lésions développées &
partir des glandes solivaires accessoires.

7. Conduite a tenir

Toute piéce d'exérése doit élre soumise impérativement @ un examen anato-
mopathologique, et foute lésion dont le diognestic n'est pas évident ou qui
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Biclagie appliquée a la chirurgie bucco-dentaire

Figure 7.26. Kyste rodiculodentaire développé dans le sinus maxilloire gouche (voir oussi planches
coulewr).

nécessite un troitement, en particulier carcinologique, doit ére biopsiée. Il
n'est pas concevable, pour des raisons pratiques, de négliger I'examen para-
clinique qui posséde lo plus gronde hobilité diagnostique. Cette habilité
confére & I'examen unﬂnnwpuﬁmlngicpe une valeur médico-légale incontes-
table et I'anatomepathologiste est tenu de conserver les lames et les blocs pen-
(& s i thologique doit &ive lu en détail ofin d

compte rendu anatomopathologique doit &tre lu en détail ahin de s assurer
que lespfgnnnéﬁ et le diagnostic microscopique concordent avec le tableau
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Tableaw

Biclogie oppliquée & la chirurgie bucco-dentaire

1.

111
1.1.2

Tumeurs nTi';lug':rles {dlassificotion de I'OMS, 1992)
) Tumeurs odoentogénes bénignes -
11 Tumeurs d'origine purement épithéliale
 Améloblastome
Tumeur odontagéne épidermoide

1.1.3
1.2
1.2.1
1.2.2
1.2.3
1.2.4
1.2.5
1.2.6
1.3
1.3.1
1.3.2
1.3.3
2.
2.1
212
213
204
2.1.5
216
2.2
221

Tumeur cdontogéne épithéliale calcifionte

Tumeurs d'wig::r;n_- épu'rii.é.fﬂu ef eclomdsenchymenteuse

Fibrome améloblastique

Fibro-odontome oméloblastique
Odonto-oméloblostome

Tumeur odontogéne adénomaioide
Kyste odontogéne calcifiant / umeur odontogene & cellules fontomes
Odontomes

Tumeurs d’origine purement eclomésenchymateuse

Fibrome odontogéne

Myxome / fibromyxome odantogéne
Cémenioblostome bénin
Tumeurs odontogénes malignes
Carcinomes odontogénes

Amélablasteme malin

Carcinome infra-osseux primitif

Carcinome odontogéne & cellules claires

Forme maligne des autres tumeurs d'origine épithéliole
Transtermation maligne des kystes edontogénes
Sarcomes odonfogénes
" Fibrosarcame oméblastique

comportant un ou plusieurs thrombi. Comme les vascularites et les thrombi sont
rvés, 'anatomopatholegiste ne peut qu'évoquer le diagnostic
d'ophte. Certes, les cas ot le diagnostic est avant tout clinique sont rares, mais
le clinicien deit procéder systématiquement @ une démarche diognostique,
méme avont de demander un examen unq'rr:nmﬂpulhdu-giq ve. Et,
bon clinicien, il faut connaiire I'aspect analomopathclogique des fm

rarement

a toujours une corrélation entre I'aspect clinique et microscopique.

ésions car il



Exomen anatomopathelogique et médecine buccole

Tableaw 7.7
Lésions osseuses des maxillaires ef lésions opparentées

1. Lésions fibro-osseuses
1.1 Eysgﬂ;;{ibreuse -
1.2 Fibrome ossifiant (cémento-ossifiant)
1.3 Fibrome ossifiant juvénile
1.4 D}rsp|u5|a camar:fa;pe_r;l;mh -
1.5 |n:|s.|-a osseuse |ostéo-cémentaire) foride, r.é-merlh:lma gﬂnnl au ::Eman’rume
mislfi p|e I:CII"I'II|IEII
2. Lesions osseuses non udnnhgcnﬂ
2.1 Lésions & cellufes géontes
212 Gronulome central & cellules géantes
21.3  Chérubisme
214 Kyste anévrysmal
2.1.5  Tumeur d CE"JEEEH;;;E.&“ -
2.2 lésions osseuses
221  Ostéome {forus mund bulaire et palatin)
222  Oskcblasiome ! asléome oslécide o o
223 Ostéosarcome
2.3 .J'.e.':lum curl;l';gmerse; -
2.3.1 Ostéochondrome
232  Chondroblostome - - -
233  Fibrome chondromyxcide o o _
23.4  Chondrosarcome )
2.4 lésions fibreuses
241 Fhrclme dEﬁ.mﬂ-ldE - - N
242  Fibromcloss ogpessive jvénde
243  Fibrosarcome - a
244 Myofibrosarcome
25 Lsions H;;};:.c;.eraires, lymphoides, hématopoiétiques
251 Histiocytose langerhansienne
252  Histiocytome fibreux malin -

[ Suhe]
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Exomen anatomopathologique ef médecine buccale

Figure 7.31. Pseudokyste solivaire de la lévre inférieure : lo bordure est constituée d*histiocytes spumeux
mélés & des fibroblostes ; lo covité confient de lo salive ave quelques cellules inflammatoires (HE, - 20)
(voir oussi plonches couleur).

Tableaw 7.8
Tumeurs ¢! pseudotumeurs des glondes salivoires (dossification de 'OMS, 1991)

I. Lésions tumorales bénignes

1.1 Adénome pléomorphe

1.2 Myoépithéliome

1.3 Adénome a cellules basales

1.4 Tumeur de Worthin (odénolymphome)
15  Oncocylome |adénome oncocytaire)
1.6  Adénome conaliculoire

1.7 Adénome sébacé

1.8 Papillome canclaire

1.8.1  Papillome canalaire inversé

182  Papillome infracanalaire

183  Siolodénome papillifere 203
1.9  Cystodénome

1.9.1  Cystadénome papillaire
1.9.2  Cystadénome mugueux

[Suite]
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Examen anatomopathologique et médecine buccale

7.6 E'-nhdé.inire sclérosante chronique de la glande submandibulaire (lumeur de
utfner

7.7 H}.rparph:u.iﬂ J}"I‘I’lFIl"I-D'I'd-EI' |c'_.r5’ri|:|ue
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Biologie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire

1. Introduction

Les maladies cungénirﬂ|&5 de lo denture sont nombreuses et peuvent étre iso-
lées ou associées @ des syndromes génétiques bien identifies. Elles peuvent
étre classées en maladies de la formation :cllen‘r-::ire et maladies de |'éruption
dentaire, bien que ces anomalies puissent également coexister dans une méme
pathologie. Uinterrogatoire et I'examen dentaire peuvent étre d'importance en
génétique car ils sont parfois assez spécifiques pour orienter un diagnostic ou
orienter une enquéte éiclogique. Les anomalies dentaires représentent parfois
étre un critére majeur du diagnostic, ou n'étre qu'occasionnelles dans cFﬂ utres
purhcﬂng'les. la liste des pathologies génétiques comportant des anomalies
dentaires ne saurait étre exhaustive puisque 694 syndromes comportent des
anomalies dentaires d'aprés la base de données Passum. Seuls les plus impor-
fonts seront mentionnés dans ce chopitre. Les syndromes seront crz:55é5 ans
lo catégorie ob 'anomalie dentaire est la plus caractéristique.

2. Maladies de la formation des dents

Ce sont des maladies primitives qui sont présentes avant I"éruption dentaire.
On distingue les anomalies dentaires et les dysplasies dentaires.

2.1. Anomalies dentaires

2.1.1. Anomalies de position des dents
2.1.1.1. Ectopie dentaire

La dent est située dans le maxillaire ou la mandibule mais @ distance de I'ar-
cade dentaire et en dehors du trajet normal de migration. Ces anomalies
concernent essentiellement une canine et une h Snnlie est fréquemment
associge. Des formes fomiliales autosomiques dﬁfﬂ?nunrﬁ ont été décrites,
Elles peuvent parfais &tre refrouvées en association avec une fente lobio-pala-
tine, ol d'outres onomalies dentaires peuvent étre refrouvées telles qu'une
hypodontie, des dents surnuméraires, des dents néonatales, une micradentie,
un retard d'éruption dentaire.

2.1.1.2. Transposition

Inversion de place de deux dents contigués - lo transposition canine=1" pré-
molaire supérieures est la plus classique. Certaines observations familiales
plus ou moins associées @ d'outres anomalies dentaires (agénésie et incisives
pointues) plaideraient en faveur d'un mode d'hérédité multifoctoriel.

2.1.1.3. Incisive centrale unique (dent définitive)

la présence d'une incisive centrale unique doit faire rechercher en premier
lieu une holoprosencéphalie. Elle peut étre associée & une holoprosencépha-
lie alobaire comme représenter une forme mineure d'une hal rnsen{épﬁﬂlie
de tronsmission autosomigue dominante. Lo génétique des holoprosencépha-
lies est complexe. Des lacteurs d'environnement [diobéte maternel), des
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2.1.1.5. Malpositions dentaires

les syndromes comprenant des malpositions dentaires sont multiples, Citons
en particulier les syndromes avec h}fpﬂpbusie maxillaire et/ou mandibulaire,
ol les malpositions dentaires sont secondaires ou mangue de place, comme

les %r::?riimrénms syndromigues avec fociosténose (syndrome d'Apert -
Fig. 8.2).

2.1.2. Anomalies de volume des dents
2.1.2.1. Microdontie

D'un point de vue diagnostique, il faut distinguer la microdantie essentielle,
symétrique, familiale et isolée, des microdonties syndromiques. Lo microdon-
tie est fréquente au cours de la frisomie 21, affection chez laguelle il peut exis-

Ch . . L b =
Figure 8.2, Syndrome d'Apert. A. Croniosténase avet mpect de criing en tour, hypertélorisme, protrusion
oculaire, hypoplasie de |'étoge moyen de la foce et prognathisme. B, Syndactylies des 2¢ e 4 doigts des
muins. C. Malpesitions dentaires et forme byzanfine du polais.
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ter d'autres anomalies dentaires impliquant la forme et le nombre des dents.
Elle peut également se rencontrer dans de nombreux syndromes génétiques ol
la microdontie n'est généralement pas un signe spécifique et souvent associée
& des oligodonties ou hypodonties, tels queEe syndrome de Williams et le syn-
drome de Johanson-Blizzard.

2.1.2.2. Macrodontie

Comme dans la microdontie, on peut observer des macredonties proportion-
nées ou disproporfionnées, unitaires ou diffuses. Les syndromes génétiques
comprenant une macredontie sont rares. Une macrodontie diffuse, associée a
une Felite taille, un fociés grossier, un refard psychomoteur et des anomalies
squelettiques sera trés évocatrice d'un syndrome KBG (Fig. 8.3). Les bases
moléculaires de ce syndrome sont inconnues et un mode d'hérédité auto-
somique dominant ou récessif lié au chromosome X est possible. Si la macro-
dontie est localisée et associée & une hypertrophie squelettique et des tissus
mous en regard, le diagnostic de lipomatose faciale ou hémihyperplasie
(Fig. 8.4) peut étre porté, en fonction de I'étendue des lésions. Une mutation
somatique impliquant des facteurs de croissance est le mécanisme maoléculaire
le plus probable. Une macrodontie des canines et des molaires a type de glo-
bodontie, affectant principalement la dentition provisoire, plus ou moins asso-
ciée & une dysplasie de |'émail et associée & une surdité de perception, évoque
un syndrame S'toclenh:d (Fig. 8.5). Les bases moléculaires de ce syndrome res-
tent inconnues @ ce jour.

Signes @ rechercher devant une macrodontie

Petite taille

Retard psychomoteur
Faciés grossier
Anomalies 5que|el’ri::|ues

— = Syndrome KBG

Asymeétrie faciale ou corporelle » |lipomatose faciale
ou hémihyperplasie

Surdité - Syndmme otodental

2.1.3. Anomalies de nombre des dents

2.1.3.1. Ancdontie, u|igi:|dur1ﬁe, h;.rpﬂl:lunlie

L'absence totale des dents ou anodontie est &xc-ep’riunne"e- Elle peut &tre ren-

contrée dans certaines observations de dysplasie ectodermique. Elle est & dif- 21
ferencier de lo pseudoanodontie, secondaire @ une non-éruption dentaire. Il

s‘agit plus souvent du manque de dents définitives, les dents lactéales, n’étant

pas remplacées par les dents définitives, vont persister. Il peut s'agir d'ohser-

vations familiales transmises selon un mode d'hérédité autosomique récessif.

Il o &t postulé que les parents hétérozygotes présentaient des incisives cen-

trales supérieures absentes ou coniques.
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Figure 8.4. Hémihyperplusie. A. Hyperplosie unilotérale de Jo face, de o longue. B. Hyperplasie
unilatérale des dents.

Les diminutions du nombre de dents peuvent concerner un seul groupe de
dents, voire une seule dent (Fig. 8.6).

Les nésies dentaires sont uentes et concernent environ 20 % de la
population. L'cligodontie est définie par I'agénésie d'au mains six dents per-
manentes |en dehors des froisiémes prémolaires), et le terme d'hypodontie est
réservé & |'absence de moins de six dents permanentes. Ces agénésies den-
taires sont relativement fréquentes, souvent tamiliales et se fransmettent sur un
mode autosomigque dominant plus ou moins @ pénétrance incompléte et
expressivité variable. Uincidence des agénésies dentaires familiales varie en
fonction de la classe de dents concernée. Clest |'agénésie des troisiémes
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- 3 . B

Fiqure 8.5. Syndrome Dtodental. A. Globodontie des conines et moloires controstant avec la taille
normale des incsives maxillaires. B, Globodantie d'une malaire chez un enfant de 6 ans.

Fiqure 8.6. Ponoromique dentaire révélont des opénésies dentoires thez deux pofients.

molaires qui est la plus fréquente, suivie des incisives lotérales supérieures et
des secondes prémolaires inférieures. 'agénésie des premiéres ef deuxigémes
molaires est irés rare. U'absence de lo dent de sogesse est radiographiquement
notée dans 10 % de la population francaise, mais ce chitfre peut atteindre
30 % [population asiatique).

A ce jour, deux génes ont été identifiés comme étant responsables d'hypo-
dontie ou d'oli ntie autosomique dominante. Le géne MSX1 (4pl1é6.1) a
été impliqué dans des observations d'cligodontie autosomique dominante iso-
lée. Les agénésies dentaires concernent surtout les prémolaires et molaires. A
noter que ce géne a également & impliqué dans des formes syndromiques,
ol les ogénésies dentaires sont associées @ une fente labiale et/ou palatine,
ou encore & des anomalies unguéales dans le cadre du syndrome de Witkop.
Le géne PAXP (14q12-q13) est aussi responsable d'agénésies dentaires auto-
somiques dominantes, concernant uniquement la dentition permanente. Un
autre géne o été localisé en 16q12.1 & partir de familles présentant une
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hypodontie transmise sur le mode autosomique récessif, asseciée & d'autres
anomalies dentaires comprenant des anomalies de forme des dents, une
hypoplasie de I'émail et un retard d'éruption dentaire.
De trés nombreux syndromes sont associés & des hypoplasies dentaires ou oli-
gedontie. Loligodontie peut en particulier s'associer & d'autres anomalies des
tissus ectodermiques, comme |'anhidrose et I'h ichose, la présence d’on-
les et de cheveux cossants, définissant les d'_.-'s-plusies. ecmdermiques
Fig. 8.7). Les anomalies dentaires comprennent une absence de la plupart
des dents lactéales et définitives, des incisives centrales supérieures et canines
conigues, et possible taurodontisme. A ce jour, plus de 170 syndromes géné-
fiques comportent une dysplasie ectodermique pouvant étre isolée ou asso-
ciée. La forme classique anhidratique (syndrome de Christ-Siemens-Touraine)
est récessive liée au chromosome X, affeignant principalement le garcen, e
paus loquelle le géne ED1 a été identifié en 1997 Il s'agit d'affections trés
étérogénes sur le plan génélique et d'outres génes sont & identifier dans ces
alfections. Les dysplosies ectodermiques associant anomalies des cheveus,
dents, ongles et glandes sudoripares, isolées ou associées & d'autres signes,
ainsi que leurs bases moléculaires, sont résumées dans le Tableau 8.1.
D' autres syndromes compertant des hypo/cligodonties sont rencontrés et seuls
les plus classiques seront résumés ici,
U'oligodontie peut également s'intégrer dans le syndrome d’Ellis van Creveld
lou dysplasie chondroectodermique] (Fig. B.8), fransmis selon le mode réces-
sif, associont un nanisme rhizomélique, des malformations cardiaques et
squeletfiques avec cates courtes, une polydactylie et une dystrophie unguéale.
Les anomalies orales sont 'une des caractéristiques de lo maladie. Il existe de
fagon constante une fusion de la portion moyenne de la lévre supérieure 4 la
ncive maxillaire avec freins multiples et une oligedontie, essentiellement de
a région mandibulaire antérieure. Il peut exister aussi des hypoplasies
dentaires, des dents néonatales [25 %), d';f dents coniques, des dents bicuspi-

Figure B8.7. Dysplosie ectodermique hypohydrotique. A. Saillie des bosses frontoles, dépression
de la racing du nez, cheveux et sourils fins, hyperpigmentation périorbitnire. B. Hypadantie et dents coniques,
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Tobleow 8.1.
Principales formes cliniques de dysplosie ecodermique, isolées ou ossociées, avec leur mode d’hérédité et boses
molétuloires
Pathelogie concernée Hérédite  Geéne Signes associés
Christ-Siemens-Touraine RLX EDT -
Dysplasie ectodermique hypo
au onhydrotique AD ADAR -
D].-!.|:||c|5ie Ecbdam[qua |'|}r|:u:|
au anhydrofique AR EDAR -
Dysplasie ectodermique
hypahydrotique AR EDARADD -
splasie eclodermique
Ed?nlique “ AD Connexing 30 -
Dysplasie eciodermique RLX Memo Déficit
hydrofique avec immunifoire
déficit immunitaire (% lympheedéme,
ostéopéirose)
Ectradactyly-Ectodermal AD P43 Ectradactylie, fente
?& lasia-Cleft palate palatine
( EE syndrome
Syndrome de Ropp-Hogkin AD P43 Fente labiale ou
palatine, alopécie
Syndrome de McGrath g plakophilin-1 Fragilité cutaniée
Syndrome de Zlotogora-Ogur AR Mectin-1 Fente labiopalatine,
retard mental,
syndactylies

des, des dents surnuméraires. Un géne re
Creveld a & identifié en 4p14, mais il semble exister une

tigue.

nsable du syndrome d'Ellis van
ié‘fémgénéilé aéné-

U'incontinentia pigmenti (Fig. B.9) est fransmise sur le mode dominant lié a I'X
et est done ohservée surtout chez la femme. Latteinte de la peau consiste en
des lésions & disposition linéaire ou higurée, en éclaboussures asymétriques,
évoluant en trois phases : érythéme et bulles puis papules lichénaides et ver-
ruqueuses et enfin rpigmentation ; une alopécie cicatricielle en plagues
est souvent présente. Des anomalies dentaires (90 % des cos, concernant les
dents lactéales et définitives, dents coniques, ontie, retard d'éruption
dentaire), oculaires et nmmhgiques sont fréquemment associées. le géne
Nemulesl localisé en Xq28. La transmission est létale pour le feetus de sexe
mascoulin,

Le syndrome de Goltz ou hypoplasie dermique en aires est de transmission
dominante liée au chromosome X avec létalité in utero pour les gargons. Outre
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Figure 8.8. Syndrome d'Ellis von Creveld. A. Thorax lang avec pectus carinatum, mésomélie des membres

inférieurs. B. Doigts courts avec ongles hypoplosiques. C. hypodontie concernant essentiellement les
intisives.

les plages atrophiques, des papillomes périorificiels, des plages d'hyper-
pigmentation linéaires, une nn}rcﬁ trophie, une alopécie cicatricielle, une
atteinte squelettique, une afteinte aculaire et un retard psychomoteur peuvent
&étre observés. Les anomalies dentaires sont la régle et peuvent associer mal-
positions dentaires, dents surnuméraires et anomalies de |'émail. Le géne
responsable est inconnu, possiblement localisé en Xp22.31.
Le syndrome de Rieger (Fig. 8.10) consiste en une malformation oculaire
Lau:l'npia irfienne ou pu|ymri&, Elﬂutﬂl‘ﬂﬂ} ossociée & des agénésies ou des
plasies dentaires. Une hernie ombilicale ou une emphalocele, un diverti-
cule de Meckel, des anomalies des orgones génitaux externes, une hypopla-
sie. maxillaire ou une dystrophie myofonique peuvent étre retrouvés, Il s'agit
d'une affection 2nétique autosomique dominante hétémgﬁna |ou moins deux
génes connus, P%BEG]' en 4q25-q26 et RIEGZ en 13q14).
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Le syndrome lacrymo-auriculo-dento-digital (LADD) (Fig. 8.11), d'hérédité
outosomique dominante, associant une obstruction des glandes locrymales,
des oreilles anormales et surdité mixte, une hypodnn’rie avec microdontie,
dents coniques, hypoplasie et coloration grisatre de I'émail, et des anomalies
digitales variées avec clinodactylie. Le géne responsable de cette affection n'a
pos éé identifié a ce jour.

Le syndrome d'hnrskn-g, de CnHin-anr:,.-', la dysplasie frontométaphysaire, le
syndrome de Johanson-Blizzard comportent également une h;.-rpﬂci:mrie.

Conduite a tenir devant une oligodontie/hypodontie

Dysplasie ecfodermique

f,f_’? hypo/anhydrotique

Examen dermatologique :"’f = Incontinentia pigmenti

~—

-\-\-\-

—
3 Syndrome de Golfz

= Syndrome de Rieger

Examen ophtalmeologique —

—_—
—

-___"':_—% Syndrome LADD

Examen squelettique .

__‘--——%’ Syndrome d'Ellis van Creveld

2.1.3.2. Dents surnuméraires

Il ne faut pas confondre la p-u-l}rdl:rnlie avec lo coexistence de dents de lait et
de dents définitives comme on peut la rencontrer dans la trisomie 21 mais
pour laguelle il n'y o pas dents surnuméraires. Les dents temporaires surnu-
méraires sont rares. Lles dents permanentes surnuméraires peuvent faire leur
éruption ou rester incluses et sont beaucoup plus nombreuses au maxillaire
[B5 % des cas) [Fig. 8.12). Les dents de sogesse surnuméraires sont relative-
ment banales, notamment dans leur siége maxillaire. Les prémolaires mandi-
buloires sont fréquemment concernées. les incisives lotérales maxillaires
surnuméraires peuvent également se rencontrer, notomment dans les fentes
palatines. Les couses syndromiques sont minoritaires.

Lo dysostose cléido-cranienne ge Pierre Marie (Fig. 8.13) est une couse clos-
sique de dents surnuméraires. |l 5'y associe un retard d'éruption des dents per-
manentes qui en constitue le motif essentiel de consultation. Les anomalies
dentaires les plus souvent rencontrées et leur fréquence, déterminées & partir
de 'étude de 90 patients, sont résumées dans le Tableau 8.2. Par conséquent,
une prise en charge précoce por un odontologiste & partir de I'Gge d'un an
est recommandée afin de suivre I'éruption dentaire, I'apparifion d'une maloc-
clusion et le développement craniofacial. Une prise en charge préventive est
reconnue comme bénéfique. Cette maladie associe aux anomalies dentaires
un retard de soudure des sutures créniennes et une hypoplasie ou aplasie cla-
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A = At B F

Fiqure 8.11. Syndrome LADD. A. Polydortylie préaxiole. B. onomolies dentaires o type d’hypodontie,
microdontie, incisives latérales coniques,

Figure 8.12. Dents suruméraires (voir oussi planches couleur).

viculaire. Il s'agit d'une affection outosomique dominante, secondaire @ des
mutations du gene CBFAT (6p12).

Le syndrome de Gardner est également susceptible de donner des dents sur- 219
numéraires souvent incluses, associant @ la polydontie, une polypose colique, —
des ostéomes, des fibromes cutanés et des kystes. Des mutations du géne APC
(5q21-q22) sont responsables de cette affection autosomique dominante.

Le syndrome de Nance-Haran, les syndromes oro-facio-digitaux (OFD) et le
s;rné’rr;me tricho-rhino-phalangien l%F} ont été également été décrits comme
couse de po 1e.
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Figure 8.13. Dysostose déidacranienne. A. Saillie des bosses frontales et ropprochement anormal des
deux épaules secondoire @ I'obsence de dlovicules. Aplosie bilotérole des clavicules. B. Panoromigue
dentaire montront l'existence de dents surnuméraires incluses. C. Scoliose et obsence de dhovicules.

::-d;iu refrouvés dans lo dysostose cléidocronienne et leur fréquence (d'opris Cooper et ol,, 2001)
Signe dentaire Fréquence
270 Dents surnuméraires [incluses) &5 %
— Dents surnuméraires (éruphion) 20 %
Retard d'éruption dentaire 34%
Malocclusion dentaire 56%

Chirurgie dentaire 61%
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Figure 8.17. Dysplosie occulo-dento-digitale. A, Aspect de microcornéa et ailes du nez hypoplosiques,
B. Syndoctylies cutonées ef déviation des doigts. C. Dysplosie de |'émoil dentoire.

rétiniens, possible épilepsie et retard mental. Deux génes majeurs ont été iden-
tifigs, I'un en 934 (T5C1), I'autre en 16p13 {TSC%. Les patients afteints pré-
sentent des pits de |'émail dentaire dans 50 & 100 % des cos.

le syndrome de Goltz, le syndrome LADD et la dysostose cléido-créinienne
comprennent des anomalies de |'émail dentaire en plus des anomalies den-
taires sus citées. les palients présenfant une ostéodystrophie d'Albright (ou
psevdohypoparathyroidie) présentent une hypoplasie de I'émail et un retard
d’éruption dentaire dans un tiers des cas.

Conduite a tenir dans le bilan étiologique
d’une amélogenése imparfaite

« Examen dermatologique

» Examen ophtalmelogique

« Examen squelettique
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Bilan éticlogique d’une dentinogenése imparfaite

De fagon systématique, recherche d'une déminéralisation/fragilité
osseuse :

* Interrogatoire (antécédents personnels et familiousx)

» Examen clinique [conjonctives bleutées, petite taille, déformations)

* Radiographies de squelette (déminéralisation, fractures, appositions
périostées, os vormiens

* + densitométrie osseuse

Si déformation osseuse ou petite taille : bilan phosphocalcique complet
en plus du premier bilan

2.2.2. Dyschromies dentaires primitives
2.2.2.1. Porphyrie érythropoiétique congénitale (maladie de Giinther)
L'érythrodontie secondaire a cette aoffection donne une coloration rose-brun

des dents, mieux vue en lumigre ulira-violette. Elle est associée & une

sensibilité, une anémie hémolytique, une hépatosplénomégalie. Contrairement
a la plupart des pnrph}rries, elle est d’hérédite autosomique récessive et
secondaire & des mutations du géne codant pour I'vroparphyrinogéne Il syn-
thase. Cette coloration est @ difﬁgﬂncier d'une pigmentation médicamenteuse
|coloration gris-joune de la denture aprés prise de tétracycline en cure prolongée

chez l'enfant) et d'anomalies de pigmentation en cas d'amélogenése ou de
d&nﬁnnganés& imp-urfuif&s-

2.2.2.2. Maladie de Morquio ou mucopolysaccharidose de type IV

C'est une maladie de surcharge lysosomale, du groupe des mucopolysaccha-
ridoses. Il s'agit d'une dysrglﬂsie spondylo-épiphyso-métaphysaire qui se
révéle dans lo deuxiéme année de vie et les mmpﬁlim’rims neurclogiques pos-
sibles sont secondaires aux anomalies squelettiques. L'intelligence est normale
et les signes oculaires et auditifs tardifs. Les signes dentaires comprennent une
coloration grise des dents avec pits de I‘émuﬁ, anomalies de forme des cou-
ronnes et diastéme dentaire, sans dysplasie de I'émail dentaire. Lo transmis-
sion se fait sur le mode récessif autosomique. Le diognostic repase sur la mise
en évidence de I'excrétion urinaire occrue de kératane sulfate et du déficit
enzymatique. Les génes ont été localisés et clonés (MPS IVA en 1624 et MPS
IVE en 3p).

3. Maladies de I'éruption et de la chute dentaires

3.1. Maladies de la dentition temporaire

3.1.1. Anomalies de |I'éruption
3.1.1.1. Dentition temporaire précoce

La présence de dents temporaires a la naissance (dents néonatales) est retrou-
vée dans une naissance sur 8000 et concerne le plus souvent I'incisive centrale
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— syndrome de Pallister-Hall : il s'agit d'un syndrome de transmission autoso-
migue dominante, associant principalement une polydactylie centrale ou post-
axiale, des syndactylies et un hamartome hypothalamique. Des malformations
viscérales sont fréquentes : imperforation anale, luette bifide, malformation
cardiague, d'_'_.rsp-lml'a pq.ﬂnmnuire ou rénale. les dents néonatales sont ccca-
sionn ctles. Le syndrome de Pallister-Hall est di & des mutations du géne GLI3
(7p13).

Conduite a tenir pour bilan étiologique de dents néonatales

Kératose palmoplantaire

Dystrophie des ongles Pachyonychie congénitale type

Jackson-Llawler

Cataracte congénitale Syndrome d'Hallerman-Streiff
Vieillissement prématuré

Retard de croissance Syndrome de

Retard psychomoteur Wiedemann-Rautenstrauch
Polydactylie

Hamartome =~ Syndrome de Pallister-Hall
hypothalamique

Malformation cardiaque
Imperforation anale

Figure 8.21. Syndrome d Hollerman-Streiff.
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Figure 8.22. Syndrome de Wiedemann-Routenstrouch,

3.1.1.2. Dentition temporaire refardée

En dehors des couses locales (irradiation pendant la grossesse, kyste périco-
ronaire), endocriniennes et métaboliques (hypothyroidie, hypogonadisme,
rachitisme), les retards d'éruption dentaire peuvent étre retrouvés dans diver-
ses pathologies génétiques :

~ la dysostose cléido-crénienne est aussi retrouvée dans cette catégorie ;

- la trisomie 21 comporter plusieurs manifestations dentaires. Un retard
d'éruption des deux dentitions est retrouvé dans 75 % des cos. Il existe une
maladie périodontale dans 90 % des cas, pouvant entrainer des chutes den-
taires prématurées. Il existe fréquemment une séquence d'éruption anarchique
des dents, une h nhe, une asyméire de taille des couronnes, une I'I}"FI-I]'
plasie de I'émail dentaire et un mauvais alignement dentaire ;

— citons également les ostéopétroses, l'astéopathie stride avec sclérose du
crane, I'hypertrophie congénitale des gencives, le syndrome de Rothmund-
Thomson (retard d'éruption dentaire et éruption ectopique, microdontie, mal-
tormation des couronnes dentaires, dents surnuméraires et hypodontia).

Les anomalies de I"éruption dentaire sont a distinguer de la pseudoanodantie,
secondaire & une absence d'éruption dentaire. Une pseudoanodontie peut
atre notée dans la dysostose cléidocranienne, mame si elle est particuliarement
caractéristique du syndrome Gapo (Growih refardation, Alopecia, pseudo-
anodontia, optic atrophy) (Fig. 8.23), d'hérédité autosomique récessive.

3.1.2. Anomalies de la chute dentaire
3.1.2.1. Chute (perte) prématurée des dents temporaires

MNormalement, la chute des dents temporaires précéde toujours |'éruption des
dents permanentes. Cette perte prématurée est souvent & ll’c:rigina ‘anoma-
lies de I'occlusion des dents déhinitives qui ne prennent pas correctement leur
place. En dehors des causes acquises (syndrome du biberon), la chute pré-
maturée des dents temporaires peut étre retrouvée de facon fréquente dans
cerfaines ologies génétiques :

- I'hypophosphatasie : I'hypophosphatasie infantile est une dysplasie squelst-
lique héréditaire caractérisée cliniquement par une perte prématurée de la
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dents laciéales est généralement perdu autour de 4 ans. La cavité buccale rede-
vient normale jusqu’a |'éruption des dents définifives, puis le processus se répéte.
la plupart des dents définitives sont perdues & 'ége de 14 ans. Des mutations
dans le géne de la ¢ ine C (11g14.1-g14.3) ont été décrites ;

—le synaar;m d'Hajdu-Cheney (Fig. 8.25) : ce syndrome, d'hérédité autoso-
mique dominante, comporte une acroostéclyse des phalanges terminales, une
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c 4 . J
Figure 8.25. Syndrome d'Hodju-Cheney. A. Aspect forial caroctéristique. B. Hypoplosie des phalanges
terminales. C. Perte prémoturée des dents secondaire @ une malodie parodoniole.

petite taille, une dysmorphie faciale et des anomalies dentaires. Les anomalies
dentaires sont marquées por une perte dentaire secondaire @ une pathologie
parodontale et résorption des proces alvéolaires dans les 6 mois suivant la perte
dentaire. Les dents permanentes sont souvent incluses et la malocclusion est
constante. Les bases moléculaires de ce syndrome sont inconnues a ce jour ;
- certaines pathologies comprenant des déficits immunitaires comme le syn-
drome de Chediak-Higashi (autosomique récessif, géne LYST en 1q42.1-
42.2) et le syndrome de Wiskott-Aldrich {récmi{ lie @ I'X, géne WASP en
ip] 1.23-p11.22) provequent une destruction paradontale, & I'origine de la
perte de I'organe dentaire ;
= la trisomie 21.
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Conduite a tenir devant une chute prématurée des dents
temporaires (étiologie acguise éliminée)

Examen dermatologique Syndrome de Papillon-Lefévre

Exomen squelettique — = Syndrome d'Haojdu-Cheney

Bilan phospho-calcique = Hypophesphatosie

Bilan

hémato log = Délicits immunitaires
2mMars-Immuno ﬂglque

3.1.2.2. Chute (perte) tardive des dents femporaires

A cété des causes acquises (rachitisme, hypethyraidie, complications de carie,
ogénésie ou eclopie du germe de lo dent permanente, ankylose de la dent
temporaire), cerfoines affeclions généliques s'occompagnent d'une persis-
tance tardive de lo denture temporaire

- lo dysostose cléido-crénienne ;

- lo progeria {syndrome de Huichinson-Gilford] (Fig. 8.24) est une affection
caractérisée par un vieillissement prématuré de driut postnatal. Les signes
principaux comprennent une alopécie, une peou fine, une hypoplosie des
ongles, une absence de graisse sous-cutanée et une ostéolyse. L’in1'E|E ence est
normale. Les patients décédent précocement dans un contexte d’mﬁérmclé-
rose. les anomalies dentaires sont caroctérisées par une chute tardive des
dents temporaires entrainant un retard d'éruption des dents définitives. Les
dents sont aussi souvent pefites, décolorées, irméguliéres. La plupart des obser-
vations sont sporadiques, et 'élévation de |'age poternel suggére la possi-
bilitt d'une nouvelle mutation dominante. Récemment, une mutation
tranguante du géne LMNA qui code pour la laminine A, o ék retrouvée chez
la majorité des patients atteints de progerio,

3.2. Maladies de la dentition permanente

3.2.1. Dentition permanente précoce

Elle est consécutive & la chute prématurée des dents temporaires et on retrouve

donc ici les pathologies citées précédemment, en dehors des causes acquises

[pubertés précoces, hyperthyroidies, malodies infectieuses, angiomatose,
734 astéomyélite aigué).

3.2.2. Dentition permanente retardée

A cbté des causes locales ou acquises [rachitisme, néphropathie, hypothyrai-
die, hypopituitarisme, diobéte juvénile), certaines affections génétiques com-
prennent une dentition permanente retardée :

- dysostose cléido-crinienne, comportant également des inclusions dentaires ;
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Figure 8.27. Syndrome de Garlin. A. Carcinomes besocellulaires B. Moevomatose basocellulaire C. kystes
odontogénigues mulfiples.

s'agit d'une maladie génétique autosomique dominante associant principale-
ment des naevus baso-cellulaires, une porckératose palmo-plantaire, des kys-
tes épidermoides des maxillaires, des anomalies osseuses costo-vertébrales,
des calcifications ectopiques infracréiniennes, une dysmerphie faciale avec
mu:rncéphnlia, é diverses manifestations neural iques, oculaires, génih:lhs
ou endocriniennes. Le potentiel carcinologique fait la gravité de cette maladie,
le cancer le plus fréquemment retrouvé étant le carcinome baso-cellulaire, suivi
des fibromes ovariens et des médulloblostomes. Le géne du syndrome de
Gorlin est le géne Patched (PTC, 9922.3] qui intervient dans la transduction
du signal médié par Hedgehog. Une radiographie ponoramique des méachoi-
res est également souhaitable une fois par an dés 'age de huit ans,

5. En pratique

Les génes impliqués dans les pathclogies dentaires isolées sont résumés dans
le tableau 8.3.

Les syndromes comportant des anomalies dentaires comme critére majeur du
diagnostic apparaissent dans le tableau 8.4,

Les conduites & tenir devant un patient présentant une maladie de la forma-
tion dentaire ou une maladie de I'éruption dentaire sont

- recherche d'antécédents familioux ;

- anamnése personnelle ;

— examen dentaire ;



Tobleow 8.3
Génes impliqués dans des pathologies dentaires isalées
Gene Localisation  Phénotype Hérédité Fonction
MEX] 4p1é.1 Hypodontie/Oligodontie  AD Géne de daveloppe-
ment
PAXT 14qi2-q13 H}fpodunrie.-"CHi-gndnnTi; AD Géne de développe-
ment

Amélogenése imparfoite  AD Protéine de structure
Protéine de structure

Enemalin 4pll
.ﬁ.mebgenin Xp22. 3-p22.1 Améhgenése impl;:rfclile Rl

{Swite)

DSPP 4q21.1 Dentinogendse imparfaite  AD Frotdine de structure
Tableaw 8.4
Syndromes compariont des anomalies dentaires comme critére mojeur du diognostic
Syndrome Signe dentaire Géne majeur
Anomalie de position
Ht:uluprmem:éphr:;lie Incisive médiane uniqu_e SHH
Syndrome de Cohen Dents proéminentes COH1T
Anomalie de faille
Syndrome KBG Macrodontie H
Syndrome olodental Globodonte 2
Anomalie de nombre )
Dysplasies ectodermigues Hypodontie ED]
Syndrome d'Ellis van Crew_ld. @ﬂ;; - E;"E_ -
Syndrome de Rieger H;p;i-?r;ﬁe. o RIEG
Syndrome LADD Hypodontie g
Dyscstose déido-crénienns Dents surnuméraires CBFAT 237
Syndrome Gapo Pseudoanodontie 2
Anomalie de forme
Syndrome de Mance Horan Anomalie de forme
des couronnes MNHS
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Biologie oppliquée & la chirurgie bucco-dentaire

Hérédité autosomique récessive

les malodies récessives sont caractérisées par la présence de manifestations
cliniques seulement chez les individus homozygotes pour le géne muté (por-
teurs du géne muté en deux exemplaires).

Hétérozygote indemne Hétérozygote indemne
Parents + . 1
b B h B
Gameétes & . 1 I
b B b
D dant . 4
escendanis + + = v Lo
b b b B B B BB
Homozygote Hétérozygote Hétérozygote Homozygote
aHaint indemne indemne indemne
1/4 1/4 1/4 1/4

Régles de I'hérédité avtosomique récessive

- les sujets alteints naissent de parents normaoux mais hétdrozygotes ;
- risque de 25 % & chaque grossesse ;

— les deux sexes sont également atteints

- lo consanguinité est fréquente dons les maladies récessives rares.

242 P N

"o

Arbre généalogique caractéristique d'une hérédité autosomique récessive.
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Pathologies génétiques et anomalies du développement dentaire

Hérédité liée a I'X

Une maladie est dite liée a I'X si le géne impliqué est situé sur le chromoasome X,
'apparition de lo maladie différe selon le sexe puisque lo femme o deux
chromosomes X et |'homme un chromosome X et un chromosome Y.

Hérédité récessive lige a I'X

Femme hétérozygote Homme indemne
{conductrice)
Parenis + + + |
X X X Y

{rametes

7N AN

X )

Descendants + & + O + :_-, |
1

X X X Y X X X Y
Fille Fils Fille Fils
conductrice mtteint indemmne indemne
1/4 1/4 1/4 1/4

Régles de 'hérédité récessive lige a I'X :

— les femmes héterozygotes [Iau conductrices, ou vectrices) ne développent pas
la maladie. En principe, seuls les gargans sont afteints ;

— il n'y a jomais de transmission pere-fils ;

— une femme hétérozy a un risque sur deux d'avoir un gargon atteint {soit
un risque global de 1,/4), un risque sur deux d’avoir une fille conductrice ;

— descendance d'un homme atteint : toutes les filles sont conductrices et tous

les gargons sont sains.

)
[
)
-

Arbre généalogique caractéristique d'une hérédité récessive lide au chrome-
some X.
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Biclogie appliquée & la chirurgie buces-dentaire

Hérédité dominante lise & I'X

le phénotype s'exprime chez 'homme hémizygote et chez la femme hétéro-
ale.

IL:qrrunamissiun st verticale, el peut étre confondue avec une hérédité auto-

somigue dominante. Elle en differe par plusieurs caractéristiques

— il y a plus d'individus atteints de sexe féminin ;

~ une femme transmet la malodie a lo moitié de ses enfants, quel que soit leur

SENE
— un homme atteint transmet la maoladie & toutes ses filles, & aucun de ses Fls -

=il n'y o jomais de transmission pére-fils,
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Biologie appliquée @ lo chirurgie bucco-dentaire

1. Problématique

Les soins dentaires nécessitent une large quantité d'eau pour irriguer, refroidi
les instruments et rincer lo bouche. U'eou utilisée provient soit du réseau d'eau
municipal, soit d'un réservoir indépendant. Parfois, pour le confort du patient,
cette eou peut étre chauHée ef élevée & lo température du corps. Cette pra-
lique n'est pas recommandée cor le réchoutfement de I'eau ougmente lo
contamination microbienne.

En raison de |'éfroitesse des tubulures et de la stagnatfion possible de I'eau
dans les units dentaires (UD), une prolifération de bactéries est théoriquement
possible. Ceci o éé mis en évidence et publié dés les années 1960, en parti-
culier par Blake en 1963.

2. Potabilité de |"eau

En accord avec la circulaire de 2003 ' relative « aux eoux destinéges a lo
consommation humaine & I'exclusion des eaux minérales naturelles », la pota-
bilité est définie selon des critéres qualitatifs {par &:mmph, absence de germes
fecaux) et quantitatifs (par exemple, charge microbienne ne devant pas excé-
der plus de 100 germes aérobies revivibiables & 22° C par millilitre). L'eau
pu-Ic:El-E: n'est donc pas stérile et 'on y retrouve parfois des boctéries oppartu-
nistes telles que Pseudomonas spp et apparentés telles que Burkholderia
psevdomallei et B. cepacia. Ont été égnfemenr refrouvées, Legionella spp,

mycobachéries atypiques.

3. Contamination de I'eau

la charge backérienne de I'eou non fraitée des UD peut souvent excéder 10#

a 10° UFC 2 par ml. Des analyses d'eau réalisées dans un service d'odontole-

g.i:sd’une faculté dentaire ont montré un taux de 200 000 UFC par ml au cours
5 premiers jours d'utilisation de FUD.

3.1. Biofilm
3.1.1. Définition

Le biofilm est « une population bactérienne * adhérée & une surface et enro-
bée de matrice d'&mpuhﬂ.m:churides ®,

Le biofilm microbien constitue un probléme commun ou monde médical, &
I'industrie et & I'environnement. L'étude de Putnins et al, réalisée en chirurgie
Elmd-un’ruh, a systématiquement mis en évidence dans les UD un bickilm bien

rmé. Les biofilms des UD contiennent une grande variété de bactéries, mais

Circulaire DG5/507 A n"2003-633 du 30 décembre 2003,

Unité formant colonie,

Roppelons que le biofilm peut étre formé de boctéries mais également d'algues, de cham-
pignons, de profozoaires, efc.

Cadl B —
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Microbiclogie de I'eau et hygiéne en odontologie

Tableau 9.1

Liste non exhaustives des bactéries o1 oulres micro-orgonismes isolées dons l'eou des UD

Bactéries Champignons

Achromobacter xyloxidans Phoma spp
Acinetobacter spp Penicillium spp

Actinomyces spp FILIM $pp
Alicaligenes csilgnrrl'ﬁ'mns Alfernario spp
Bacillus spp Scopulariopsis spp
Bacteiodes spp

Covlobacter spp

Flavebacterium spp

Fusobacterivm spp

Klebsialla pnuemonioe

Lactobacillus spp

Legionella pneumaphila

Legionnelle spp

Micrococcus spp

Moraxella spp

Mycobacterium evium

Mycobacterivm spp

Nocardia spo

FPasteurelle spp

Proteus vulgaris

Fseudomanas ceruginoso

Burkholderia cepacia

Streplococcus spp

Staphylocoecus aureus

Xeonthomonas spp

Protozoaires
Acanthomoeba spp

Cryplosporidium spp
Mircosporidium spp
Giardia spp

Une étude plus récente de Pankhurst et ol. ayant utilisé un &chantillon repré-
sentatif de cabinet denigire a estimé la prévalence de la contamination par
legionella spp & 0,37 %.

En ce qui concerne les mycobactéries atypiques, Schulze-Robbecke et ol. ont
estimé leur concentration moyenne dans 'eou des UD & 345 UFC por ml, ce
gui est nettement supérieur aux taux retrouvés dans Peau du réseau.

3.2.3. Endotoxines

Les endotoxines doivent égulement &tre prises en compte, car la plupart des
organismes isolés sont des bactéries grom négatif, qui ont une membrane
externe qui confient de |‘endotoxine.

Il n'y a pas de relation entre le nombre total de germes isolés dans les UD et
le taux d'endotoxines. Les toux d'endotoxines de 'eaw des UD sont significa-
tivement plus élevés que ceux de eau d'un service témoin. Des taux de
500 unités o endetoxines par mil ont ébé refrouvés par Sharman et al. dans les UD,
mais il n‘existe pos de recommandation concernant les concentrations d'endo-
toxines dans I"eau des UD,
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4. Conséquences cliniques

Les bactéries isolées des UD peuvent enirainer une colonisation, veire une
infection, dans certaines eirconstances : patients immunﬂdépr‘imés, CONCErauUX,
diabétiques. Il en est de méme chez les trés jeunes enfants et les personnes
ogoas,

La survenue de symplomes liés aux endotoxines présentes dans I'eau munici-
pnlel-? éhé rapportée par Anderson et al. et on peut done généraliser ce risque
aux UD.

4.1. Risques pour le patient

4.1.1. Immunodeépression

Deux cos d'infection de plaies gingivales & Pseudomonas aeruginosa chez des
patients immunodéprimes ont été rapportés. Le typage por pyocines montrait
une idenfité entre les souches de Pseudomonas aeruginesa isolées dans |'eau
des UD et celles retrouvées chez les patients. Cependant, Martin et al. n'écar-
taient pas la possibilité que les bactéries des patients aient contaminé I'eau des

uD.

4.1.2. Risques spécifiques
4.1.2.1. Légionelloses
Ce risque a été bien décrit pour le personnel [voir 4.2.).

4.1.2.2. Mucoviscidose

les patients souffrant de mucoviscidose contractent fréquemment das infections
pulmonaires & Pseudomonas. aeruginosa. Il pargit donc légitime de chercher
a savoir si I'eau des UD peut &tre une source de confamination.
l'exposition & 'eau des UD n'entraine pas un risque accru de contamination
chez les patients atteints de mucoviscidose suivant Jensen et al,

4.1,2.3. Autres pathologies

Il n'y a pas dans la litérature d'article mentionnant une relation cousole entre
I'expasition @ I'eau des UD et la survenue d'autres pathologies.

4.2. Risques pour le personnel soignant dentaire

En 1974, Clork o retrouvé les mémes espéces de Pseudomanas dans |'eau des
UD et dans la flore nasale de 47 % (14/30) des dentistes. || s'agissait uni-
quement d'une colonisation.

De plus, le personnel soignant dentaire a des titres d'anficorps onti-légionelle
superieurs & ceux de la population générale. Enfin, les toux d'anticorps anti-
Legionella sp. (pneumophila et autres) sont plus élevés chez le personnel soi-
gnant dentaire que dans une population Emoin . Il s'ogit lé oussi de colonisation,
auvcun cos clinique n'ayant éké rapporté.
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Méanmains, Atlas et al. ont ropporté le cos d'un denhiste de 65 ans, exposé
aux aéroscls générés par I'UD contenant des Legionella et décédé d'une pneu-
mopathie & Legionella. Différentes espéces de Legionella ont été isolées en
grande quantité dans I'eau de son cabinet et en faible quantité dans 'eau de
son domicile, mais il n'est pas possible d'établir une relation causale avec les
Ut

5. Prévention de la contamination

Les units dentaires peuvent &ire alimentés par I'eau du réseau municipal su via
un réservoir indépendant.

De nombreuses méthodes physiques et chimiques sont employées pour la dés-
infection de I'eau des UD. Elles ne sont pas spécifiques. Outre les désinfec:
tants, les procédés physiques suivants sont ufilisés : purge, filration et chaleur.
l'alternative @ la désinfection de 'eau est I'utilisation d'eau stérile ou distillée,
Il fout néanmains signaler que les tubulures des UD contiennent souvent déja
des biofilms suscep’rﬁﬂaﬁ de confaminer l'eau dishillée ou stérile.

5.1. Prodvits chimiques

Les agents chimiques sont les plus utilisés. lls peuvent inactiver les micro-
arganismes et/ou agir sur le bicfilm.

Uhypachlorite de mﬂium est un désinfectant frés utilisé. Ainsi, Fiehn et al. ont
montré qu’un traitement avec 0,5 & 1 de chlore libre pendant 10 minu-
tes chagque jour entraine une réduction bactérienne de 2 log. L'hypochlorite de
sodium n’est pas efficace dans la destruction du biofilm déja en place suivant
Murdoch-Kinch et al,

En revanche, pour Wirthlin et al., le dicxyde de chlore s'est révélé efficace
dons la désinfection et la réduction du biokim des UD,

[Yautres halogénés peuvent éire ufilisés : c’est le cas des dérivés iodés. Mills
et al. ont proposé |'utilisation de la povidone iodée et moniré une réduction
hndér[unnarfd a 5 log aprés froitement par povidone iodée, avec néan-
moins un retour au faux initicl aprés 22 jours,

[ autres agents sont utilisés comme le gluconate de chlorhexidine, le peroxyde
d'hydrogéne. En outre, lo FDA® {US Food and Drug Administration) o
approuvé de nombreux produits : peroxyde d’hydrogeéne, acide citrique.

5.2. Modalités de désinfection

U'utilisation de produits chimigques peut se faire par infermittence ou en
conhinu. 251
Le Iraitement par intermittence nécessite de fortes concentrations de produits
par |'inrern1écﬁbﬂnire d'un réservoir d'eau indépendant, Un ringage abondant et

5 I‘Iﬂ'p.-'r,n"'www fede oV
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été choisie parce que les études en hémodialyse ont montré qu'une rapide
::nlunilsuliun survenait lorsque I'eau d’hémodialyse contenait plus de 200 CFU
par mi.

7. Conclusion

De nombreuses bockéries peuvent étre retrouvées dans I'eau des UD et sont
susceptibles d'entrainer une colonisation ou une infection du patient, en
particulier des immunodéprimés, ou du personnel soignant dentaire.

Ueau dont les critéres ne correspondent pas & la potabilité ne doit pas étre uh-
lisée dans les UD. 'eau des UD doit contenir moins de 200 UFC de bactéries
par ml [ADA).

La désinfection de I'eau des UD repose sur l'utilisation de produits chimiques
ou de procédés physiques tels que les filires.

Pour en savoir plus
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Abcés sous-périosté 27
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Acanthamoeba sp. 247
Acantholyse 182
Acanthose rplasique 181
Acarien 15
Accident par exposition ou song [AES) 97,
102, 104
Agide cifrigue 251
Acide urique 134
Acide S-aminolévulinique 140
Acidocétose 133
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Actine-muscle lisse 178
Actinobacillus acting
13,17, 20, 26, 31, 32
Actinomyces 10, 13, 30
Actinomyces israelii 13
Actinomyces sp. 8, 17
Actinomycose 13
Activité onti-Cox1 157, 158
Additit 165
Adénome pléomorphe 196
Adénome 142
ADF 115
Adrosol 248
anésie 212
ALAT 102, 135, 134
Alcool-éther 176
Aleoolisme 143
Alimant 152
Allgle 240
Allergéne 152, 159, 160
Allergie immédiate 152
Allioge 1464
ol -antifrypsing 135
u-*cefa-pmréine |AFP) 134
Abvdolite 12
Améloblastome unikﬂ:ﬁql.le 193
Amélogenése impartaite 224
Amibe : voir Enfamoeba 42
Amibe [ibre 247
Aminctransférase 101, 103, 135, 136
Amphatéricine B 12
Anaérobie foculative 8
Ancérobie stricte 8
Analgésique local 153
Ananas 154
Anesthésique local 140, 165
Angio-cedeme 158

itans 8,

Angiotensine Il 137

Anhidrose 214

Anisakis/anisakiore 43

Anodontie 211

Anse de Henle 137, 138

Antalgique 128, 140

Anfi-ogrégont 121, 124

Anfi-ogrégeant plaquettaire 128

Anfibiogramme 15, 25

Antibiogramme sur milieu gélosé 18

Antibiothérapie 128, 158

Antibiotique 154

Anficoagulant 120, 121, 124, 128

Anficoogulant cireulant [ACC) 124

Anticoogulant aral 120

Anticomplément 178

Anticorps 178

Anticorps anti-lg 178

Anticorps anti-légionelle 250

Anticorps monoclonal 19

Anticorps pelyclonal 19

Antibongique 12

Anfigéne 159

Antigéne du cytosquelette 178

Anfi-histominique H1 153

Anti-inflammatoire non stéroidien [AINS)
110, 157

Anti-inflommatoire 115, 120, 122, 125,
126

Antiprobéose BS

Antiseptique 165

Antithrombotique 124, 128

Antiviral BS

Anfi-vifamine K 124

Aghte 1B5

ﬁq:hhm buccale 11

Arachnia 13

ARN messager 24

ARM polymérose 24

ARN VHC 103

Arrét cardio-respiratoire 158

Artérite temporale de Horton 185

Arthropode 38

ASAT 135

Ascaris fumbricoides 47

Asporiote-ominofranshérose 135

Aspﬂrgr'ﬂus ﬁ.lmigu]'us 11

Aspergillus/aspergillose &1, 42

Aspiring 110, 115, 120, 124,125

Asthme 152, 156, 157,159

Athérosclérase 143, 144

Autosome 240

Avacat 1546
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Bichiim 244

Binlﬂgie moléculaire 171
Bicpsie 172

Biopsie hépatique 93
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Brodycordie 158
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Burkholderia pseudomallei 24¢
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Caillet de tibrine 110
Calcémie 141, 142
Caleitonine 141
Calcium 141
Compylobocter rectus 8, 9, 13, 17, 20,
24, 32
Canal cholédogue 135
Concer 134, 135, 142,
Candida 47, 50
Candida albicans 12
Condida sp. 13
Condidose 47, 52, 58
Candidose buccale 12

Capnocytophaga sp. 8, 9,17
Capn ago spuligena 26
Capnophile 8

Carcinome B4

Carcinome épidermcide 181, 191
Carcinome hépoto-celluloire 88, 92
Carcinome verrugueux |81
Cardiopathie 144

Corfilage 141

Catécholamine 133
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Cholestase 135, 144
Cholestéral 134, 143
Chorion 181, 184
Chrome 166
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Cloirance de la créafinine 138
CMl 1%, 248
Coogulation plasmatique 108-110
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Coffin-Lowry 218, 221
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Collection purulente 27
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Coloration & F'orcéine de Gomori 178
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Cytopénie 155
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Dent néonatale 208, 214, 227

Dent surnuméraire 208, 218

Denfinogenése imparfaite 225

Dermatose acanthalytique transitoire
de Grover 182
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Désintection de I'eau 251
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Diabéte 133, 138, 143, 144
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Diysostose cléido-cranienne de Pierre Marie
218
splasie 189, 194
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Dysplosie de Schimke 226

Dysplasie dentaire 222

Dysplosie ectodermique 211, 214
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223

Eau stérile 252

Echinococcus granulosus 46, 47
Ectopie dentaire 208

Eczéma 158, 1564

Eczéma aigue 183

Eczéma allergique 159, 160, 165

Eczéma de contoct 152, 144
Eikenella corrodens 9, 17, 20, 24, 33
Encre de chine 174

Endocardite infectieuse 12
Em::ll:lcrinnpul'l'l'le 133

Endogéna 114

Endothélivm vaseulaire 110
Endoloxine 249

Entamosha ingimﬁs 42

Entamoeba histolytica 47
Entérobactérie |

Enterovirus /4

Ecsinophile 184

Epidermalyse bulleuse jonctionnelle 184

Epinéphrine 115
Epistoxis 113, 124
Epulis 184

Eruption vésiculeuse 75
Erytheme 152, 158, 165
Erythéme polymorphe 155

Esearre 110

Eiﬁoce de Bowman 136
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Ethylisme 135
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Eugénol 165
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Exosérose 183, 184
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Facteur ¥ X 110, 119, 120
Facteur VI 110, 119, 120
Facteur VIl 113, 118, 123,

124 127
Facteur anfi-hémophilique A
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110

Facteur contact X1 110, 113, 118, 123

Facteur contact X1l 110, 118

Facteur Willebrand 110, 114, 115, 118,
121,124

Fasciola hepatica 44

Fibrine 110

Fibrinogéne 110, 135, 144

Fibrinolyse 109, 111
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Flore mus—gingimle 29

Flore supra-gingivale 29

Foie 134, 135, 141, 142, 145

Fenction ploguetiaire 122

Formal 173
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Fusobacterium 11
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26, 32, 33
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Gnnglinn aa Gﬁmr 77

Ganglion atique 159

Gant 156 T

(én 240

Geotrichum/ géotrichose 68
Gingivite 8

Gingivite chronique réversible (GC) 8
Gingivite ulcéro-nécrotique (GUM) B
Gingivorrogie 124
Cingostomatite. 77

Glonde parothyroidienne 141
Glande parotide 196
Glichlament 178

Glomérule 134
Glomérulonéphrite 138, 146
Glucagon 133

Glucide 132

Glucocorticoide 137
Gluconate de chlorhexidine 251
Glucose 132

Glycémie & jeun 133
Ghycocalix 248

Glycogéne 132

Glycosurie 133

Gram négatif 8, 23

Cram pmiﬁ[ B, 23

H

Haemophilus sp. 17
Halitose 10
Hamartome verrugueux 181

Hopténe 152, 159

Index

Haptoglobine 135, 144

Hartmanella sp. 247

HBs [AgHBs) 102

HDL 143

Helminthel/helminthiase 38

Hématoxyline-dosine, PAS 174

Hématurie 113

Héme 139, 140

Hémoglobine 135, 139

Hémophilie 123, 127

Hemophilie Acu B 118

Hémophilie A 113, 123

Hémophilie B 113, 123

Hémorragie 108

Hémorragie conjonctivale 113

Hémorrogie digesfive 113

Hémarragie mugueuse 114

Hémosiose 97, 108

Hémostase locale 124

HEEDEHDEE primaire 108-110, 114, 115,

Hépatite 87, 134, 135, 155

Hépatite A, B, C, D, E 135

Hépatite oigué 8%

Hépatlite B B9, 97, 100, 102

Hépatite C 97, 102

Hépatite chronique 96

Hépatite D 101

Hérédité autosomique dominante 241

Hérédité outosomique récessive 242

Hérédité dominante hiée o I'X 244

Hérédité lige a I'X 243

Hérédil'é Imuhéf::lwieﬂe 240
erpangine

Herpé:?:bid 77

Herpés simplex 76

Herpésvirus 76

Herpésvirus humain 8 76, B2

Hétérogénéité génétique 240

Hété 241

Hétérozygotie 240

Histamine 152

Histoplasma copsulafum/histoplasmase 66,
&7

Homéostasie phospho-calcique 141
Huile phénalique 10
Hybridation ADN-ADN 21
Hybridation in situ 171
hydatidose: voir Echinococcus 46
Hypercalcémie 142
Hypercoagubilité 139

sosinophilie 158
Hyperglycémie 132, 133
Hypergranulose 181
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Hyperkératose 145
Hyperlipoprotéinémie 143, 144
Hyperparathyroidie 142
Hyperphosphatémie 142
Hypersensibilité immeédiate 150
Hypervitaminose D 142
Hyphomycete 41
Hypocaolcémie 142
Hypochlorite de sodium 251
Hypodontie 208, 211, 213
Hypoglycémionte 132
Hypoparathyroidie 142
Hypophosphatasie 230
Hypophosphatémie 142

osie dentoire 214, 223

ension |58

Hypoirichose 214
Hypovitaminose D (rachifisme] 142

Ietere 135, 134
IDR 152-155
IgE 152, 156
IgG 18
g 18
Immunofuarescence 171, 178
Immunofuorescence directe
ou indirecte 20
Immunoglobuline 184
Immunnﬁlnbulina E (IgE} 150
Immunohistachimie 171, 178
Implant 12
Imprégnation argentique 178
Incantinentia pigmenti 215
Infarcius 144
Infection 144
Infection fongique 176
Infection postopératoire 12
Infection virale 174
Infection de 'endodonte 11
Inflammation 145
Inhibiteur 118, 120
Inhibiteur de fibrinolyse 128
Inhibiteur des fonctions plaquettaires
124
IME 124, 125
Insuffisance |'|é||:H:|I1'quE| 119
Insuffisance hépato-cellulaire 135
Insuffisance rénale 133
Insubfisance rénale aigué 138
Insuffisance rénale chronique 138

Insubfisance thyroidienne 143
Insuline 132, 133

Insulinémie 133

Insulino-résistant 133
Interlevkine-1 144

lsocyanate 1460

Isathiocyanate de fluorescéine 178

J

Jonction dermo-épidermique 178,
184

K

Kératinisation 181
Kératinocyte 181
Kératokyste 195
Keratose 181
Kiwi 156
Koilocyte 182
Kyste 194

L

L. dumoffi 248

L. prneumophyla 248

Lactobacille 10

Lactobacillus 10

Lactobacillus acidnpﬁﬂus 10

Lactobacillus casei 10

Loctobocillus sp. 13, 30

Lagochilascaris minor/lagochiloscariase
45

Latex 152

oL 143

Legionella 247

Legionella sp. 248, 250

Legionella spp 244, 248

Légionellose 250

Leishmania/ leishmaniose 42

Lésion lichéncide endobuccale 146

Levcemie 139

Levure 11

Lichen 181, 184

Lichen-plan 146
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Lipide 143
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Lithiase 138

Locus 240
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Lymphocyte CD4 97
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Macrodontie 211

Maocrolide 155

Malodie bullevse 177

Maladie de Behcet 185

Molodie de Bowen 181

Maolodie de Castleman 82

Molodie de Crohn 186

Maladie de Darier 181

Maladie de Giinther 227

Maladie de Hailey-Hailey 182

Maladie de Morquio 22

Maolodie de Poget 141, 142

Maladie de Waldenstrém 139

Maladie de Wegener 184

Maoladie de Willebrand 110, 115, 117,
122124, 127 ,
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Marguoge froid 25

Maostocyte 150

May-Griinwald-Giemsa 174

Médicoment 152

Mélonosome 179

Membrane basale 181

Menorrogie 113, 124

Mercure 163, 146

Mesure du Willebrand 122

Métal 165

Méthyl méthacrylate 165

Méthylmercapton [CH,SH) 10

Miconazole 12

Micro-angiopathie 133

Micrococcus roscus 11

Microdontie 208, 210

Microscopie électronique 171, 179

Miliev de Karnovsky 179

Milieu de Michel 178

Milieu de transport 16, 20

Milieu de transport VMGA Il 31

Mitase 194

Mononuckéose B&

Mononuckiose infectieuse 78, 80

Mucocéle 194

Mucor &2

Mucormycose &2

Mucoviscidose 250

Myase 46

Mycobactérie atypigue 246, 248, 249

Mycoplosme 11

Myslome 139, 142
Myoglobine 140

N

MNoegleria 247
Moevomatose baso-cellulaire 235
Méomutotion 240
MNéphropathie 155
meuru{'i rlr:werl’[l ?JEI?E
europathie
Meutrophile 184
MES 145
Mickel 142-154
Mickel-chrome 144
N':E:‘Ii;.lle (infection parasitoire ou fangique)
Mon-insulino-dépendant 133
Morépinéphrine 137
Nucléotide 21
MNumération des ploqueties 122
Mumération pluquﬂhuirﬂ 97,114, 115,
121, 122
Mystatine 12

o

CEdéme de Quincke 157
CEdéme local 154

142
Ol | intrepithelial necplasic) 189
Oligodontie 211-214
Oncogenése B4
Or 1463, 145, 1466
Orosomucoide 135, 144
Orthokératose 194
Orthokératosique 181
O alvécloire 141
Ostéite 12, 1946
Ostéodystrophis & Abright 224
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Os annssimpur[nihlgiiﬁ, 226
Oshbalyse 142
Ostéomalacie 141, 142
Cistbopétrose 235
Ostbopétrose d'Albers Schinberg 235
Ostéopétrose récessive maligne 235
OsMoporose 141, 142
Orybuprocaine 140
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PAL 135
Palladium 144
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Pancréas 133, 135, 142
Ponsement hémmfﬂﬁque 128
Popanicoloou 174
Papoye 156
Papillomatose 181
Popillomavirus B4, 182, 184
Popillome 84
Paracoccidioidas brasiliensis &4, &7
Paraffine 177
Parokératose 194
Parakératosique 181
Parasitose 40
Parathormone ou PTH 141
Parodontite 8
Parodontite & progression
ropide [PPR] 8
Parodontite associée au tabac (PAT) 9
Parodontite associée au VIH (P-VIH]) 2
Parodontite de I'adulte (PA) &
Parodontite de I'adulte [PAA) &
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Parcdontite prépubertaire (PPP) 10
Paradantite réfractaire (PR] 10
PAS 178
Fulch-las’r 15-1,31551 140
::llhoFm' icité
Pathologie carieuse 10
PCR : polymerase chain reaction 25
Pemphigoide bulleuse 184
Pemphigoide cicatricielle 184
Pemphigus 177
Pénétrance 240
Penicillium glaveum 11
Penicillium marneffei/ pénialliose &3
Peptide C 133
Peplosireptococcus 11
Peplosireplococcus micros 8, 10, 24
Péri-implantite 12
Peroyde Fhydhogine 261
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thh 115, IE}:"-! *
énotype 240
Phosphatose alcaline 135
Phosphate 141
Phosphate de calcium 10
Phosphatémie 141, 142
Phospholipide 110
Phosphore 141
Photosensibilisation 158
velte sanguine 110
Plasma 138
Plasmide de résistance 25
Platine 146
LN 154

Preumopathie 158
Pneuvmophila 248
Pollen 152
dipsie 133
mnﬂhim basophile 150
Polypose nasale 157
Polyurie 133
Ponction-aspiration @ |‘t:|iﬁ1ui|[e 175
Ponction-biopsie & l'aiguille 175
Porphobilinegéne 140
Porphyrie 139, 227
Porphyrie érytropoiétique 140
yrie hépatique 140

Porphyromonas 17
Porphyromonas end'udu}nh:m 10, 11
Par monas gingivalis 8, 9, 20, 24,

$1732,33 0C
Porphyromonas sp. 13
Pose de gouthiére de compression 128
Pouman 142
Povidone iodée 251
Prélévement 16
Prélévement parodontal 30
Prélévement salivaire 30
Prescription des exomens 24
Prevotella 11
Prevotella intermedio 8, 9, 20,

26, 31, 32
Prevotella loascheii 26
FPrevotello melaninogenico 9, 26
Frevotella sp. 13, 1
Prick-test 152, 153, 156
Precaine 140, 165
Prostaglandine 137
Protéase virale B5
Protéine circulonte 145
Protéine du latex naturel [PLN) 156
Protéinurie 139
Prothrombine en thrombine 110
Protozoaire/ profozoose 37
Prurit 152, 155, 145
Pseudokyste 194
Psevdomonas aeruginosa 11, 250
Psevdomonas sp. 13, 248
Pseudomonas spp 246

Psevdoterranova - voir Anisakis/anisakiare

43
Psoriosis 184
PTH 137
Purpura 155
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Cwinolone 155
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Planches couleur

Figure 1.2. Evoluation de

quantité de Streplacoccus mufans por
Dentocult SM,

Figure 1.3. Culture en baites Pétri sur gélose
ou song d'un prélévement de flore sous-
gingivale d'un suiel ofteint de parodontite
ogressive. Lo flore est représentée por une
majorité d'unité formant des colanies (UFC) de
Porphyromonas gingivalis {toches naires) el
de Prevotella infermedia (toche rouge). Cette

imoge es! coroctéristigue d'une flore trés
agressive @ fort potentiel de destruction

porodontale

Figure 1.5, Anfibiogromme sur milieu gélosé ( Fusobocterium
nucleafum). Les disques de papier buvard blone sont imprégnés
d'une molécule ontibiotigue qui diffuse dons lo pélose ef se
dilue en fonction de I'éloignement du disque. En fonction du
niveay de résistance du clone boctérien clinique testé, nous
observerons des diométres d'inhibition plus ou moins
importonts. Les diométres d'inhibition les plus gronds
torrespondent oux molécules ontibiotiques les plus efficoces
sur le clone festé,

Figure 1.6. Diométre d'inhibition permeftont de
déterminer la (Ml de la souche testée.
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- Smelll Figure 1.8. UF( d'Adtinobocills octinamyrefem:
Figure 1.7. Milieu de transport VGMA IIl de comitars.

Moller pour prélévement de boctéries

gnoérobies.

Figure 1.10. UFC de Prevotelln infermadia.

‘trﬂ"

.....Ln. ‘-.,- ‘il- .“
Figure 1.11. (durdmrl tlu Emm d'un peélévement de gluqu-a :-m—mwda d‘ur- sujet narmal. Ce prélevement
est principalement composé de bactéries @ Grom posifif de type cocti et bacilles. Les bockiries 0 Grom positif som
taractérisfiques d'une flore buccale normale chez un jeune aduble.



Hidden page



Hidden page



Hidden page



Biologie appliquée & la chirurgie bucco-dentaire

Figure 2.13. Les mucormycoses : otteinte moxillo-  Figure 3.1. Lésions buccales coroctéristiques d'un
fuciole chez une pafiente de 77 ons. Uensemble du  Herpongine.

maxillaire est ofteint par linfection fongique,

compliquée d'une surinfection par un octinomycéle.

Figure 3.2. A., B. et C Vésicules buccoles
coractéristiques du syndrome moin—pied—bouche.



Planches couleur

B i Wi i
Figure 3.4. A. et B. truption vésiculeuse généralisée chez un enfant.

Al B
Figure 3.5. A. Lésions de récurrence herpétiques intro-buccales. B. Lésion de récurrence herpétique cutanio-
muqUeUse.
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Figure 3.6. Voricelle : énanthéme ef visicules ovec
érosian palotines.




274

Biclogie appliquée a la chirurgie bucco-dentaire

A B
Figure 3.8. A. ZTona fociol. B. Lésions buccales d'vn zona bucco-focial.

. ir - e i
Figure 3.9. Lymphome intro-buceal chez un patient  Figure 3.10. Lésions coractéristiques d'une leucoplasie
immunodéprimé, nigué chevelue d lo hangue.

Figure 3.11. Lésions coractéristiques de Koposi intro-buccal,



Planches couleur

Figure 3.12. A. Pogillome introbuccol. B Pqﬂmnasur le vermillon de la Ir.'re supérieure.
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Figure 3.13. Cycle de réplication du virus VIH dans la cellule. Aprés pénétration dans le cytoplasme colluloire, |'ARN
viral va Etre transcrit en ADN par la tronscriptase inverse. Une Fofs intégré dans I'ADN cellubairs, 'ADN provirol est
transcrit en ARN messagers et en ARN génomigue. Lo troduction d'ARM messagers donne d'une port le complexe
protéique gag/pol &f d'outre port o proteine env, Le divage de lo protéine gog/pol est effectué por la protease
virale (outocivage). Aprés ossemblage e virus est libéré por bourgeonnement.
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Figure 3.15. Evalution des différents marqueurs virologiques au cours de la prima-infection par le VIH en I'absence

de fraitement,

Altdration da la
pasre vasculire '
Hémostase primaire H]
l ' '
Vaie endogeé
Adhésion plaquettaies | | oy . |“; Voie principale
- i~ g Facteur tissulaire
Vasoconsiriction FIX
Faul s Complexe FWll
L prothrombinase e+
Clou plaquettang
(thrombus Blanc) ;.. FV-FX-Cass-PL
'
Fii Flia
#
Fibriregire Monaménas fibrine
Plasming | —ae | Fibrinolyse voie tissulaire, voe
— plasmatique (KHPM-FXII-PK) I

Figure 4.2, Schéma général de Mhémostase.
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Figure 7.14. Epulis inflammatoire qui contenait du
tissy minérolisé ayont la structure de l'es.

Figure 7.16. Gronulome périphérique o cellules
géantes (« épulis o cellules géontes ») dont lo surface
est consfituée d'une alternonce de plages violocées el
de plages recouvertes d'un enduit fibrinoleucocytaire.

Figure 7.18. Module d'hyperplasie fibro-épithéliale
{« diapnewsie ) sur b kevre inférieure.

Figure 7.19,
reprisenté par un nodule polypoide, consfitué por du
tissu conjonctif fibreux (HE, » 4).

Figure 7.15. Epulis inflommatoire : nodule
ovee un infiltrat inflammataire chronique,

. .:1*.5' -.:'_'. ; | ":- -

AP LA .% R
Figure 7.17. Granulome périphérique o cellules
géontes coractérisé por lo prolifération de cellules
géontes multinucléges et de cellules fusiformes (HE
= 10).

Nodule dhyperplasie fibro-gpithéliole
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Biologie appliquée
d la chirurgie bucco-dentaire

La biclogie prend une place de plus en plus
importante en médecine. Associée @ |'examen
clinique, elle permet de porter ou de confirmer
un diagnostic,

Cet ouvrage traite des spécialités biclogiques
essentielles & un exercice odontologique de qua-
lite.

* || fait le lien entre signes cliniques et diagnos-
tics bioclogiques des infections bactériennes,
parasitaires ou virales pouvant affecter la spheé-
re buccale,

* || aborde l'interprétation des constantes en
hémostase et en biochimie, dont la connaissan-
ce est essentielle foce & cerfoines pathologies et
avant toute intervention chirurgicale, de méme
que les tests allergologiques assurent des soins
odontologiques dans des conditions de sécurité
satisfaisantes.

* Les techniques de biopsie et des informations
utiles @ l'interprétation des résultats d’anatomie
pathologique sont également présentées.

* Un exposé de génétique apporte un éclairage
sur les anomalies du développement de I'organe
dentaire et décrit la conduite @ tenir face d ces
maladies congénitales.

* Enfin, I'accent est mis sur I'importance de la
qualité microbiologique de I'eau au cabinet den-
taire et sur les mesures indispensables a respec-
ter en la matiére.

Ce livre est le premier ouvrage de langue fran-
caise sur le sujet. Il fournira a l'ensemble des
praticiens odonto-stomatologistes des données
essentielles a la prise en charge des patients en
medecine et chirurgie buccales.
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