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DNA : acide désoxyribonucléique 
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Introduction : 
 
 
 

 Dans sa pratique quotidienne, le médecin dentiste est appelé à traiter des 
patients atteints de maladies générales qui peuvent avoir un retentissement au 
niveau buccal et parmi celles-ci nous nous intéresserons aux   hémopathies 
dont les manifestations bucco-dentaires sont très fréquentes et qui peuvent 
être révélatrices, voire très évocatrices. 

 

 L’objectif de ce travail qui est scindé en 2 parties, l’une théorique et l’autre 
pratique, est de déterminer le rôle du médecin dentiste dans le dépistage 
précoce des hémopathies de par leurs manifestations au niveau buccal ainsi 
que leurs prises en charge aussi bien au cabinet dentaire qu’en milieu 
hospitalier, afin que ces malades ne soient plus rejetés.  
 
 

 Après un bref rappel sur les organes hématopoïétique, L’hématopoïèse, le 
sang, l’hémostase et les hémopathies nous nous intéresserons aux 
manifestations bucco-dentaires des hémopathies et leurs prises en charge en 
odontostomatologie et nous finirons par une étude clinique des patients 
atteints d’hémopathies que nous avons pris en charge au sein de notre 
clinique dentaire. 
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 Chapitre I : Rappels  
I-1.  Les organes hématopoïétiques : 

• Les organes hématopoïétiques centraux : 
- La moelle osseuse. 
- Le thymus. 

• Les organes hématopoïétiquespériphériques : 
- La rate. 
- Les ganglions lymphatiques. 
- Formations lymphoïdes des muqueuses bronchiques et digestives. 

I-2.  Hématopoïèse : 
- C’est l’ensemble des phénomènes qui concourent à la fabrication et au 

remplacement continu et régulé des cellules sanguines. 
- Toutes les cellules sanguines sont produites à partir d’une même cellule 

indifférenciée : La «cellule souche totipotente ». 
 

 
 
 
« Schéma simplifié de l’hématopoïèse et des lignées cellulaires » 
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I-3.  Le sang : 
C’est un tissu conjonctif spécialisé composé de cellules (éléments figurés) réparties 
dans un liquide (plasma). L’ensemble est véhiculé dans les vaisseaux sanguins. 
 

 
 

I-4.  Hémostase : 
Définition : 
L'Hémostase est l'ensemble des phénomènes physiologiques qui concourent à la 
prévention et à l'arrêt des saignements, elle participe à la réparation de la brèche 
vasculaire et d'une façon générale, elle assure le maintien de l'intégrité des vaisseaux 



 
 
 Page 15 
 

 
L’hémostase comprend : 
 

• L'Hémostase primaire avec : 
o Le temps vasculaire 
o Le temps plaquettaire 

• La coagulation plasmatique mettant en jeu de nombreux facteurs et inhibiteur 

Il existe deux voies d’activation de la coagulation : 

Voie intrinsèque  

Voie extrinsèque 
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• La fibrinolyse : 

La fibrinolyse, comme son nom l'indique, est le processus par lequel la fibrine 
est détruite (lyse). La fibrinolyse est indispensable pour éliminer la fibrine 
(protéine filamenteuse qui intervient dans le phénomène de la coagulation). 
La fibrinolyse intervient donc après la coagulation 
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I-4-1Exploration de l’hémostase : 
Les tests explorant l’hémostase sont détaillés dans ce tableau : 

 

 

I-4-2.  Les moyens locaux d hémostase : 
Les procédés d’hémostase locale ont pour objectif : 

 Favoriser la formation d’un caillot sanguin. 
 Assurer sa protection. 

 

 

La compression intrinsèque : 

• Les solutions hémostatiques : l’eau oxygéné, l’acide tranéxamique : Exacyl®, 
Etamsylate® : la dicynone® 

• Des pansements hémostatiques résorbables : 
*Gaz de cellulose oxydée (surgicel®, sorbacel®) 
*Collagène et dérivés : (hemostagéne®, metrogéne®) 
*Eponges de gélatines sèches (spongel®) 

• Les colles biologiques : le tissucoll duo® 
Elles sont composées de concentrées de facteurs humains de l’hémostase, 
coagulable sous l’action de la thrombine. 
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La compression extrinsèque : 
*Une compression initiale du site a l’aide d’une compresse 
*Des points de sutures 
*Les gouttières hémostatiques 

 

 
 

I-5 – les hémopathies : 

I-5-1-Définition :  
-Les hémopathies désignent les maladies du sang et ces composants. Les maladies du 
sang se caractérisent soit par un excès ou un déficit d'un de ses composants, soit par 
une anomalie de production ou de fonction. Par extension on inclut les troubles de 
l’hémostase dus à une anomalie vasculaire et les tumeurs solides constituées par 
certains éléments figurés dans le sang (lymphomes).  
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Chaque lignée sanguine dérivant de la même cellule souche totipotente peut être 
touché par un processus pathologique bénin ou malin. 

Des manifestations buccales et parodontales peuvent se manifester suite à 
l’hémopathie ou à la thérapie associée. 

I-5-2Les hémopathies : 

I-5-2-1-Les pathologies des globules rouges : 

 Les anémies : 

Définition :  
  L’anémie est définie par une diminution de la concentration circulante de 
l’hémoglobine en deçà des valeurs normales. 

I-5-2-1-a.les anémies non régénératives : 

 Les anémies microcytaires non régénératives : 
Défaut de maturation du cytoplasme des érythroblastes et au cours de laquelle les 
globules rouges sont anormalement petits (inférieure à 80 fl.) 

A.  Anémie ferriprive (par carence martiale) :  

Définition : 

L'anémie ferriprive est une variété d'anémie qui se caractérise par une diminution du taux 

d’hémoglobine dans le sang, faisant suite à un manque defer dans l'organisme. 

 

B.Anémie microcytaire hypersidérémique( avec fer sérique normal o 
augmenté) : 
-Cause la plus fréquente : thalassémie hétérozygote 

-Tableau de « pseudo-polyglobulie microcytaire » : 

• Nombre de GR normal ou augmenté, microcytose. 

• Hb normale ou diminuée 

 

http://www.vulgaris-medical.com/encyclopedie-medicale/hemoglobine
http://www.vulgaris-medical.com/encyclopedie-medicale/fer
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 Les anémies macrocytaires : 
• C’est une anémie associée à une macrocytose, volume globulaire moyen > 

100µm3  
• Une déficience en folates, comme en vitamine B12. 

 
A. Anémie par carence en vitamine B12:  

Cette forme d’anémie survient en conséquence d’un manque de vitamine B12 
(cobalamine). La vitamine B12 est essentielle à la formation des globules rouges, 
notamment. Cette anémie se forme très lentement, après des mois ou des années de 
carence vitaminique 

B.  Anémie par carence en folates : 

La carence en acide folique (folate ou vitamine B9) est une cause fréquente de 
l’anémie. La cause habituelle de ce type d’anémie est un manque de consommation 
d’aliments qui contiennent de l’acide folique. 

 Les aplasies médullaires : 
 

L'aplasie médullaire est une hémopathie (maladie du sang), caractérisée par la raréfaction 
(altération quantitative) de la moelle osseuse, dont la traduction est une diminution des trois 
lignées normales. Autrement dit, la moelle osseuse est dans l'incapacité de produire les 
cellules-souches, qui sont les formes originelles des cellules sanguines on parlera alors 
d’aplasie médullaire globale. Dans les aplasies sélectives ou érythroblastopénies la lignée 
érythroblastique est la seule à disparaître de la moelle osseuse . 
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I-5-2-1-b.les anémies régénératives : 

 Les anémies hémolytiques :  
A. Les anémies hémolytiques constitutionnelles : 

A.1. Les hémoglobinopathies : 

 Drépanocytose : 

C’est une maladie héréditaire transmise sur le mode autosomique récessifcaractérisée 
par la présence d’une hémoglobine de structure anormale : l’hémoglobine S (de 
sickle) par une mutation de la chaine β-globine. 

Les érythrocytes perdent leur déformabilité et leur plasticité et prennent un aspect 
caractéristique en faucille (drépano ou sickle) à l’origine des manifestations 
pathologiques. 

 

 

 

Figure 1 : Globules rouges normaux, en 
forme de disques biconcaves. 

Figure 2 : Chez la personne 
drépanocytaire, les globules rouges 

prennent la forme 
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 Les Thalassémies : 

Définition : 

 Les syndromes thalassémiques sont des affections héréditaires de l’hémoglobine transmises 
sur le mode autosomique et récessif caractérisées par un déséquilibre de synthèse des 
différentes chaines de globine. Selon la chaine de globine déficiente on distinguera les bêta- 
thalassémies et les alpha-thalassémies. La bêta-thalassémie est la variante la plus 
fréquente. 
 

 

 
 

 

Figure 1 : Chaque globule rouge contient de nombreuses molécules d’hémoglobine. 
Elles sont formées de deux chaînes alpha (en bleu) et de deux chaînes bêta (en 

rouge). Les hèmes sont les cellules sur lesquelles se fixe l’oxygène. 

 

A.2.  Les érythro-enzymopathies : 
Ce sont des anémies hémolytiques congénitales par déficit en enzymes 
érythrocytaires : 

- Déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase. 
- Déficit en pyruvate-kinase. 

A.3.  Les membranopathies : 
 Le prototype de ce groupe d’anémies est la Sphérocytose héréditaire qui se 

caractérise par une dystrophie de la membrane. 
 Le seul traitement efficace est la splénectomie. 

 

B. Les anémies hémolytiques acquises : 
 Ce sont des états pathologiques caractérisés par la destruction du globule rouge due à 

une cause extracorpusculaire. 
 Parmi les anémies hémolytiques acquises, on distingue les formes sans auto-anticorps 

et celles avec auto-anticorps 
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 Les anémies hémorragiques : 
Une anémie post-hémorragique aigue est une anémie due à unehémorragie brutale. 

I-5-2-2-les pathologies des globules blancs : 

I-5-2-2-1-Les désordres leucocytaires non prolifératifs : 

A. Les neutropénies et agranulocytoses : 
 

Définition : 
 
→La neutropénieest une diminution du nombre absolu des granulocytes 
neutrophiles dans le sang en deçà de la limite inférieure des valeurs normales 
établies. 
→Une agranulocytose correspond à la disparition complète des PN dans le sang 
c'est-à-dire une situation de neutropénie extrême dont le seuil le plus communément 
retenu est celui d’un chiffre de polynucléaires neutrophiles inférieurs à 0,3 × 109 /L. 
 
 Classification selon la gravité de la neutropénie : 

• Neutropénie normale (moins de 2 000/ µl de sang) — risques minimes 
d'infection 

• Neutropénie légère (1 000 à 1 500 /µl sang) — risques légers d'infection 
• Neutropénie modérée (1000 à 500 /µl sang) — risques modérés d'infection 
• Neutropénie sévère (moins de 500 /µl sang) — risques sévères d'infection. 
• Agranulocytose avec un nombre de neutrophiles inférieur à 100 /mm³. 

 La forme la plus commune est associée surtout à la chimiothérapie. 
B. les lymphopénies : 
 La lymphopénie est la diminution dans le sang de certains globules 

blancsappelés lymphocytes.  
 Le taux est inférieur à 1500 lymphocytespar mm3, soit moins de 20%. 

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/An%C3%A9mie
https://fr.wikipedia.org/wiki/H%C3%A9morragie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Agranulocytose
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/sang.aspx
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/globules-blancs.aspx
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/globules-blancs.aspx
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/globules-blancs.aspx
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/lymphocytes.aspx
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I-5-2.2. Les syndromes prolifératifs : 

A. Les leucémies : 
 Les leucémies aigues : 

Définition :  
Les leucémies aiguës (LA) sont des proliférations malignes dans le sang, la moelle et 
éventuellement d’autres organes, de précurseurs des cellules sanguines bloqués à un 
stade précoce de leur maturation (blastes).  
On distingue : 

• Les LA lymphoblastiques (LAL) qui prédominent chez l’enfant.  
• Les LA myéloïdes (LAM) qui prédominent chez l’adulte.  
• Le traitement des LA repose avant tout sur la chimiothérapie, éventuellement 

complétée par l’allogreffe de cellules souches hématopoïétiques.  
 

 
« Infiltration gingivale brutale chez une fille âgée de 13ans atteinte de leucémie myéloïde 

aigue ». 
 

 

 Leucémies chroniques : 
Définition : 
 La leucémie lymphoïde chronique (LLC) est définie comme une hémopathie 

maligne d’évolution chronique caractérisée par la prolifération et 
l’accumulation de lymphocytes d’aspect mature dans le sang, la moelle, les 
ganglions, la rate, le foie et d’autres organes.  

 La LLC reste une maladie incurable pour une large majorité des patients, c’est 
la plus fréquente des leucémies de l’adulte. 
 

B. Lymphomes et myélomes multiples : 
 

 Lymphome Hodgkinien et non Hodgkinien : Ils sont définis 
par l’existence d’une prolifération maligne du tissu lymphoïde. Dans la 
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maladie de Hodgkin, la présence de cellules de Reed-Sternberg est 
pathognomonique. Dans les lymphomes non Hodgkiniens il n’y a pas de 
cellules de Steinberg, mais sur le plan clinique, ils ont une extension plus 
importante et moins clairement systématisée. 

 Lymphomes de Burkitt : 
• Le lymphome de Burkitt est une forme rare de lymphome malin non-Hodgkinien qui 

provient de l'évolution maligne et de la prolifération de cellules lymphoïdes de type 
B.  

• Elle est souvent d'origine virale.  

• Le lymphome de Burkitt peut également se développer dans la sphère ORL  
 Myélome : 

• Le myélome, encore appelé myélome multiple ou maladie de Kahler, 
appartient au groupe des cancers plasmocytaires, qui sont des maladies dans 
lesquelles le corps produit trop d’un certain type de cellules appelées 
plasmocytes. 

• Le plasmocyte dérive d’une autre cellule sanguine appelée lymphocyte « B », 
un sous-type de globules blancs produit dans la moelle osseuse. 

C. Histiocytose langerhansienne:  
L’histiocytose langerhansienne est une maladie systémique liée à une accumulation dans les 
tissus de cellules de Langerhans, le plus souvent organisées en granulomes. Une maladie due 
à la prolifération des histiocytes, qui sont des cellules nées de la transformation de certains 
globules blancs, les monocytes  destinés à devenir des macrophages dont le but est de capter 
et digérer les éléments étrangers à l’organisme. Elle se caractérise d'autre part par la 
multiplication d’histiocytes de grand volume appelés cellules de Langerhans. 

D. Les polyglobulies : 
Augmentations du nombre des lignées : érythrocytaire, mégacaryocytaire ou 
granuleuse (toujours d’origine centrale) 

A. Polyglobulie primitive ou Maladie de Vaquez : 
 La maladie de Vaquez ou polyglobulie vraie est un syndrome 

myéloprolifératif dévolution chronique.  
 Elle se caractérise par augmentation de la masse érythrocytaire circulante 

au-delà des valeurs normales.  
 Elle entraîne une polyglobulie dont le risque majeur à court terme est la 

thrombose artérielle, en particulier cérébrale. 
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 Le risque à long terme est la transformation en leucémie aiguë ou en 
myélofibrose.  

 

B. Polyglobulies secondaires : 
Plusieurs étiologies : 
 Par sécrétion appropriée de l’érythropoïétine(EP) liée à une stimulation 

physiologique par hypoxie tissulaire :  
- Causes cardiorespiratoires. 
- Intoxication chronique par le CO2. 
- Polyglobulie d’altitude. 

 Par Hypersécrétion inappropriée d’érythropoïétine (d’origine tumorale) 

I-5-2-3. Pathologies des plaquettes : 
 Troubles de l’hémostase primaire : 
Une anomalie de l’hémostase peut être due : 

1) Trouble de l’hémostase par anomalies vasculaires 
• Vaisseaux incapables de vasoconstriction, vaisseaux de perméabilité modifié 
• Encore appelés purpura vasculaire 
• Les plaquettes sont normales quantitativement 
• Le temps de saignement est peu perturbé, seuls les tests de résistance 

capillaire sont modifiés 

2) les troubles de l’hémostase par anomalies plaquettaires : 

La pathologie plaquettaire comporte trois chapitres : 

1. Les thrombopénies : 
 Correspond à un abaissement du nombre de plaquettes au-dessous de 150.000 /mm³  dans 
le sang circulant. 

Il n’y a pas de risque hémorragique au-dessus de 100.000 plaquettes/mm3 : 

 Thrombopénie sévère : le nombre est inférieur à 50.000/mm3 
→ risque hémorragique élevé  

 Thrombopénie modérée : le nombre de plaquettes est compris entre 50.000 et 
100.000/mm3 de sang → risque hémorragique modéré 
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2. Les thrombocytoses : 
On parle de thrombocytoses lorsque le taux de plaquettes est supérieur à 
500.000/mm3 lors de deux examens successifs à quelques semaines d’intervalle. 

3. Les thrombopathies :  
Anomalies fonctionnelles des plaquettes. Elles sont : 

 Constitutionnelles : 
 Thrombasthénie de Glanzmann 
 Maladie de Soulier-Bernard 
 Acquises. 

Elles peuvent concerner chaque étape de la physiologie plaquettaire.  

Le diagnostic doit être évoqué devant un temps de saignement allongé sans 
thrombopénie. 

II-2-3-2.  Les déficits de la coagulation : 

1.  Hémophilie : 
-L’hémophilie est une coagulopathie héréditaire due à l’absence ou au déficit d’un 
facteur de la coagulation. Si c’est le facteur VIII qui est absent on parle d’hémophilie 
A retrouvée dans 80% des cas, si c’est le facteur IX on parle d’hémophilie B qui est 
moins fréquente. La personne hémophilique ne parvient pas former un caillot solide 
au cours du processus de la coagulation. Elle ne saigne pas plus qu’un autre, mais 
plus longtemps car le caillot ne tient pas. 

Selon le degré de déficit du facteur manquant, on classe l’hémophilie en 3 stades de 
gravité : 

   - sévère si ce taux est inférieur à 1%. 
   - modérée s’il se trouve entre 1 et 5%. 
   - mineure (également appelée frustre) entre 6 et 30%. 
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2. Maladie de Von Willebrand : 

C’est une maladie génétique et héréditaire à transmission autosomique dominante 
du à un défaut de la quantité, de la structure ou de la fonction du facteur VW. 

Ce facteur assure deux fonctions importantes dans les mécanismes de l’hémostase : 
 Accélérer grandement l'adhésion plaquettaire dans les très petits vaisseaux; 
 Former un complexe plasmatique avec le facteur VIII coagulant : il le 

transporte dans le sang et le protège contre la destruction. C'est ce qui 
explique que, dans la maladie de Willebrand, l'activité coagulante du facteur 
VIII est réduite parallèlement à celle du facteur Willebrand. 
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 Chapitre II : classifications des 
hémopathies : 

Dans notre étude nous avons choisi la classification suivante : 

 
 
 
 
 
 
 
 

Pathologies  
liées  à un 
trouble de 
la lignée 

rouge 

o Anémies non régénératives :  
• Anémies microcytaires : 

 anémie ferriprive. 
 anémie microcytaire avec fer sérique normal ou augmenté. 

• Anémies macrocytaires : 
 anémie par carence en vitamine B12 (anémie de biermer). 
 anémie par carence en folates. 

• les aplasies médullaires : 
 les aplasies globales. 
 les aplasies sélectives. 

o Anémies régénératives : 
• Anémies hémolytiques : 

 Les anémies hémolytiques constitutionnelles. 
 Les hémoglobulinopathies : 

 Drépanocytose. 
 Les thalassémies. 
 Hémoglobinose C. 

 Les erythroenzymopathies. 
 Les membranopathies. 

 Les anémies hémolytiques acquises. 
• Anémies hémorragiques. 

 
 
 

 
Pathologies 
liées à un 
trouble de 
la lignée 
blanche 

o Les désordres leucocytaires non 
prolifératifs : 
 Les neutropénies et  agranulocytoses. 
 Les lymphopénies.  

o Les désordres leucocytaires prolifératifs :  
 Les leucémies : 

 Leucémies aigues. 
 Leucémies chroniques.  

 Lymphomes et myélomes multiples :  
 Les lymphomes hodgkinien.  
  Les Lymphomes non  hodgkinien.  
 Les lymphomes de Burkitt. 
 Myélome. 

 Histiocytose X. 
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 Les polyglobulies : 
 Les polyglobulies primitive ou maldie de Vaquez. 
 Les polyglobulies secondaires. 

 
 
Pathologies liées à 

un trouble de 
plaquette 

o Les troubles de l hémostase  primaire : 
 Trouble de l hémostase par anomalies vasculaires. 
 Trouble de l hémostase par anomalies plaquettaires : 

 Thrombopénies 
 Thrombopathies 
 Thrombocytoses 

o Les déficits de la coagulation : 
 Hémophilie 
 Maladie de willebrand 
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 Chapitre III : Les manifestations 
buccales des hémopathies : 

 

Introduction : 

De nombreuses hémopathies ont des retentissements au niveau de la cavité buccale 
et parfois précocement avant même le diagnostic de la maladie hématologique, d’où 
l’intérêt de connaitre ces manifestations, les diagnostiquer et d’en vérifier la nature 
par des examens simples puis adresser le malade à l’hématologiste qui assurera le 
reste du traitement. 

 

1- Les manifestations buccales des 
pathologies des globules rouges : 

1-1-Les anémies non régénératives : 
1-1-1- Les anémies microcytaires non régénératives : 
 
1-1-1-1- Anémie ferriprive par carence martiale : 
-Les manifestations  peuvent précéder l’installation de l’anémie elle-même.  

 Atrophie des muqueuses diffuse. 
 La muqueuse est très pale, mince ; souvent sèche, présentant de petites 

érosions ou ulcérations aphtoides au niveau de la pointe et des bords de la 
langue, la face interne des joues (kératose de la muqueuse des joues). 

 Atrophie des papilles filiformes de la langue, dans les cas extrême une 
exfoliation de la langue, dépapillée, qui apparait lisse, vernissée parfois 
brillante, la teinte peut varier du rouge grisâtre au rouge brillant. parfois on 
retrouve sur la face dorsale près des bords une zone blanchâtre : leucosique , 
reste réversible sous traitement martial. 

 Douleurs vives même sans inflammation avec sensation de brulures dans la 
pointe de la langue. 

 Perlèche pratiquement constante au niveau d’une ou des deux commissures. 
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 Dysphagie haute spasmodique douloureuse pour aliments solides avec 
sensation d’arrêt du bol alimentaire au niveau du cou et une réduction de 
l’ouverture buccale.   

 
Figure 01 : Rougeur et atrophie des papilles linguales, associées à une chéilite 
angulaire. 
 

Figure02 : gencive pale chez une patiente atteinte d’anémie par carence en fer. 
 
1-1-1-2- Anémie microcytaire hypersidérémique( avec fer sérique 

normal ou augmenté) : 
Se manifestant par : 

 Atrophie des muqueuses. 
 Langue dépapillée et glossite. 
 Chéilite angulaire avec fissure des lèvres bilatérale. 
 Dysphagie spasmodique. 
 Œdème lingual. 
 

1-1-2- Les anémies macrocytaires :  
1-1-2-1- Anémie par carence en vitamine B12 : 

 La glossite de hunter qui est un signe pathognomonique de l’anémie 
pernicieuse avec dépapillation de la face dorsale de la langue prenant un 
aspect brillant et vernissé. 
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 Le reste de la muqueuse buccale est pâleavec parfois des érosions 
superficielles et ulcérations. 

 Les complications de cette glossite sont des paresthésies et des brulures au 
contact de certains aliments, douleurs vives spontanées ou provoquées par la 
mastication. 

 La perlèche ne fait pas partie des signes de l’anémie de biermer (diagnostic 
différentiel). 

 Une importante atrophie de l’épithélium de revêtement avec infiltrat 
lymphocytaire du chorion et parfois atrophie des glandes salivaires 
accessoires. 

 Incidence des candidoses buccales. 

 

-1-                                                      -2- 

Figure 01 : Langue lisse anémique (anémie de biermer).  

Figure02 : glossite de hunter.   
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1-1-2-2-anémie par carence en folates : 

Cette anémie ressemble dans ses manifestations buccales aux anémies par la carence 
en Vit B12. Elle se distingue par une leucopénie et une thrombopénie sévère. 

1-1-3- Les aplasies médullaires : 
1-1-3-1-Les aplasies sélectives : 
-pâleur cutanéo-muqueuse très marquée. 
1-1-3-2-Les aplasies globales : 
 Candidoses érythémateuses. 
 Chéilites angulaires fongiques. 
 Lésions herpétiques et multiples ulcérations. 
 Syndrome hémorragique caractérisé par la présence de pétéchies et 
D’ecchymoses au niveau des muqueuses, de saignements gingivaux spontanés. 
 Hématomes, épistaxis et ménorragies. 
 Hyperplasie gingivale. 
 Tardivement : ostéite ischémique nécrosante avec nécrose pulpaire. 

 
1-2-les anémies régénératives normocytaires : 
1-2-1-Les anémies hémorragiques. 
1-2-2-Les anémies hémolytiques : 

1-2-2-1 Les anémies hémolytiques constitutionnelles : 
1-2-2-1-1-Les hémoglobinopathies. 
 La drépanocytose : 

La drépanocytose présente des manifestations : 

• Muqueuses : une pâleur muqueuse et une coloration jaune en rapport avec 
l’ictère due à l’hémolyse. 

• Dentaires : un retard d’éruption, une hypo minéralisation de l’émail et de la 
dentine, nécrose pulpaire due au blocage de la microcirculation pulpaire par 
les cellules falciformes. 

• Osseuses : une ostéoporose, une ostéosclérose, une perte de la trabéculation 
osseuse et amincissement de la corticale maxillaire. 

• Nerveuses : une neuropathie du nerf mentonnier peut s’installer précédé 
d’une douleur violente de la mandibule et la paresthésie de la lèvre sont 
associées à une crise drépanocytaire.la paresthésie est secondaire à un accident 
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vaso-occlusif touchant le nerf mentonnier dans la région du trou mentonnier, 
la récupération de la sensibilité peut être lente et durer jusqu’à 18 mois. 

 Les porphyries : c’est une affection hémolytique rare, maladie 
biologique de la synthèse de l’hémoglobine, qui réalise fréquemment 
des colorations des dents temporaires allant du rose au marron. 

     A la lumière ultraviolette, les dents prennent un aspect fluorescent rougeâtre 
caractéristique, on observe rarement d’ulcération au niveau de la muqueuse 
buccale. 

 Les thalassémies : 
 Accroissement important des maxillaires à l’origine d’une béance et d’une 

déficience de l’occlusion labiale, de malocclusion et d’une inflammation 
gingivale, prognathie. 

 Raréfaction de l’os alvéolaire avec trabéculation en barreaux d’échelle, la 
lamina dura est plus distincte, les sinus frontaux et para nasaux présentent un 
aspect peu réduit. 

 Les dents peuvent se déplacer suite aux remaniements osseux qui s’opèrent, 
elles peuvent également présenter des modifications morphologiques avec de 
nombreux sillons, puits et fissures. 

 Des dyschromies dentaires en rapport avec les crises hémolytiques et une 
réduction de la taille des dents. 

 Une grande fréquence de caries et de gingivites chez les thalassémiques en 
raison de la diminution de la concentration moyenne de phosphate et d’IgA. 
 

 
Dyschromies dentaires.                                  Facies terreux. 

 L’hémoglobinose C : 
1-2-2-1-2- Les érythro-enzymopathies. 
1-2-2-1-3- Les membranopathies (sphérocytosehériditaire) : 
-Unepâleur de la muqueuse avec atrophie des papilles linguales. 

-Des dyschromies avec une diminution de la taille des dents. 



 
 
 Page 36 
 

 
 

1-2-2-2- Les anémies hémolytiques acquises : 
  

-Les patients ayant une anémie hémolytique à la naissance présentent des colorations 
des couronnes de toutes les dents lactéales. 
Les dents peuvent avoir une teinte gris sombre, vert jaune, bleu vert mais en général 
la teinte s’estompe avec l’âge. 
Des hypoplasies de l’email chez ces patients ont été rapportées. 

 

2- Les manifestations buccales des pathologies 
des globules blancs : 

2-1- Les désordres leucocytaires non prolifératifs : 
2-1-1- Les neutropénies et agranulocytoses : 
 

 Neutropénie légère ou moyenne : 

- affection parodontale ou une ulcération. 

                        - Aphtose buccale récidivante. 

 Neutropénies sévères et l’agranulocytose se manifestent par : 
 Des lésions ulcéro- nécrotiques arrondies à fond sanieux, sphacélique, 

grisâtre ou brunâtre à bords plats et à pourtour faiblement 
érythémateux, extensive en surface et en profondeur 
nécrosantéventuellement l’ossous-jacent et entrainant des mobilités 
dentaires. 

 Les ulcérations sont localisées au niveau des lèvres et des gencives en 
prenantl’aspect d’une gingivite ulcèro-nécrotique de la face interne des 
joues, de la langue, des amygdales, du voile du palais et du 
rhinopharynx et la glotte. 

 Ces lésions sont très douloureuses et provoquent une dysphagie et une 
sialorrhée accompagnée d’une haleine fétide.  

 Cellulites d’origine dentaire, mal limitées, qui ont une évolution 
rapidement favorable sous antibiotique, mais la régression complète ne 
peut être obtenu qu’après traitement de la neutropénie. 
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 La neutropénie cyclique est une affection rare mais dont les 
manifestations buccales sont souvent révélatrices : 

• Des ulcérations aphtoides uniques ou multiples, arrondies, entourées 
d’un halo érythémateux de tailles variables allant de quelques 
millimètres àun centimètre et pouvant siéger à n’importe quel endroit 
de la muqueuse buccale. 

• Une gingivite qui peut parfois rapidement évoluer et entrainer une 
atteinte parodontale avec récession gingivale et perte osseuse étendue. 
 

 
 

Figure01 : ulcération linguale chez un patient atteint d’agranulocytose 

Les neutropénies bénignes se manifestent par une gingivite et une atteinte parodontale 
d’évolution rapide. 

 

Figure02 : destruction parodontale grave chez un patient atteint d’agranulocytose 

 

 Ulcérations semblables à des lésions aphtoïdes douloureuses. 
 Infections bactériennes (gingivite), virales (herpès), et fongiques (candidoses). 
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2-1-2- Les lymphopénies : 

- Ulcérations, gingivites, candidoses, herpès. 

 
2-2- les syndromes prolifératifs :  
2-2-1-  Les leucémies : 
2-2-1-1-Les leucémies aigues : 
 Pâleur des muqueuses liée àl’anémie. 
 Des gingivorragies, des pétéchies, ecchymoses liéesà la thrombopénie. 
 Des lésions ulcéro-nécrotiques liées à la neutropénie. 
 Des lymphadénopathies cervicales. 
 Une hyperplasie gingivale. 
 Une angine érythémateuse simple ou ulcéro-nécrotique. 
 Des infections récurrentes (fongiques et herpétiques). 
 Plus rarement une atteinte des glandes salivaires ainsi qu’une paralysie faciale 

ou une anesthésie mentonnière. 
 Des douleurs osseuses diffuses et des algies dentaires par infiltration pulpaire 

de cellules leucémiques. 
 Sur le plan radiologique : des images claires avec perte de la lamina dura et 

érosions des crêtes alvéolaires (Roche1996). 
 Atrophie des muqueuses, inflammation, mucite suite àla chimiothérapie et la 

radiothérapie. 
 Œdème des joues et de la langue suite à la corticothérapie. 
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Figure3: pétéchies sur la face interne de la joueFigure 4: accroissement gingival. 

 

 Candidoses tapissant la langue, lesjoues, la gencive et le palais. 

Peuvent s’accompagner ou être précédées d’un sarcome leucoblastique ou chlorome 
de siège parfois gingival ou palatin se présentant comme un nodule sous muqueux 
saillant bleuâtre ou brunâtre qui lorsqu’ il est initiale peut être pris pour une lésion 
infectieuse ou lymphome. 

 

2-2-1-2-Les leucémies chroniques : 
Elles s’accompagnent rarement de signes buccaux, sauf lors des transformations 
aigues habituellement terminales. 

Leucémie myéloïde chronique : 

Induction d’une stomatite érosive lichénoïde sévère. 

Leucémie lymphoïde chronique : 

 Des adénopathies cervicales qui peuvent siégées au niveau des ganglions intra 
parotidiens.  

 Une atteinte amygdalienne ou exceptionnellement des autres éléments de 
l’anneau lymphoïde de Waldeyer, ce peut être aussi une infiltration 
leucémique des glandes salivaires. 

 Un lymphome à petits lymphocytes localisé à la muqueuse buccale ou à l’os 
maxillaire ou mandibulaire. 

 A la phase tardive, il peut exister une pâleur de la muqueuse liée à l’anémie, 
des pétéchies ou des ecchymoses dues à la thrombopénie et des infections 
favorisées par L’immunodépression. Une infiltration blastique de la gencive 
semblable à celle d’une leucémie aigüe peut marquer la phase terminale. 
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                                                                   Figure 5 : ulcération liée à la neutropénie. 

2-2-2Les lymphomes et myélomes multiples. 

2-2-2-1Les lymphomes Hodgkiniens : 

Les manifestations buccales observées chez les patients souffrant de la maladie de 
hodgkin sont surtout liées aux effets de la chimiothérapie et de la radiothérapie. Elles 
ne permettent pas le diagnostic précoce. 

 Des adénopathies cervicales. 
 Des ulcérations profondes mettant à nu l’os sous-jacent. 
 Une tuméfaction de la muqueuse buccale. 
 Une hypertrophie des amygdales et des glandes salivaires. 

 

 
Figure06 : ulcère réfractaire et nécrose sur le palais, patient atteint d’un 
granulome malin (lymphome de hodgkin). 

2-2-2-2Les lymphomes non Hodgkiniens : 

 Apparition d’adénopathies périphériques superficielles siégeant en trois 
endroit principaux (territoire cervical, territoire maxillaire et territoire 
inguino- crural) fermes, mobiles, indolores, multiples. 

 Les lymphomes ont souvent une localisation extra ganglionnaire siégeant 
aussi bien dans les tissus mous que dans les maxillaires. 
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 Les lymphomes des tissus mous se développent principalement dans le 
vestibule, sur la gencive et sur le palais sous forme d’une tuméfaction molle 
érythémateuse et violacée et quelque fois en partie ulcérée, lisse, tendue, 
ferme, non douloureuse et d'allure inflammatoire. 

 Les lymphomes des maxillaires simulent souvent une infection d’origine 
dentaire car ils s’accompagnent d’une mobilité et ou d’une légère régression 
dentaire mais il y a rarement des douleurs, parfois il existe une hypo esthésie 
labiale dans les cas d’une localisation mandibulaire. 

 Au stade suivant les corticales sont lysées et il apparait une tuméfaction 
ressemblant à un abcès d’origines dentaire mais les douleurs et les signes 
inflammatoires sont absents. 

 Radiologiquement : ces lymphomes se traduisent par une plage d’ostéolyse 
mal limité, ayant souvent des bords déchiquetés. 

 Au niveau salivaire se sont les glandes parotidiennes qui seront plus 
fréquemment atteintes que les glandes sous maxillaires ou sublinguales. 

 

 
                                     -1-                                                          -2- 
Figure 01 : Tumeur au niveau de la gencive ulcération de grande taille. 
Figure02 : manifestation du lymphome au niveau du voile du palais. 
Non hodgkinien. 

2-2-2-3Les lymphomes de Burkitt : 

 1er signe chez l’enfant est la chute prématurée des molaires temporaires sans 
cause apparente. 

 Le lymphome de Burkitt se présente sous forme de tumeurs maxillaires 
simples ou multiples avec un aspect radiologique évocateur : 

 La radiographie : met en évidence d’abord la disparition de la lamina dura 
autour des dents avec de petits foyers radio claires puis une imaged’ostéolyse 
entendue par coalescence de petits foyers, des résorptions alvéolaire, 
déplacements dentaires, une expansion de la corticale. 
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 Evolution se fait vers le plancher de l’orbite, envahissant les parties molles, 
avec un développement intra buccal infiltrant le rebord alvéolaire et comblant 
le vestibule aboutissant à une déformation faciale. 

 

 

2-2-2-4Myélome multiple 

 Le myélome multiple est caractérisé par des lésions osseuses localisées, 
présentes au sein des maxillaires, dans la région des apex des molaires 
mandibulaires mimant des réactions péri-apicales, au niveau de la branche 
montante et de l’angle mandibulaire.  

 La radiographiemet en évidence des lacunes qui peuvent être prises pour des 
kystes d’origines dentaire. Elles peuvent détruire les racines de certaines dents 
(rhizalyse). La destruction de l’os cortical est suivie de l’apparition de masses 
qui bombent sous la muqueuse. 

 Des douleurs au niveau des mâchoires et des paresthésies par compression 
nerveuse. 

 Résorptions radiculaires et des mobilités dentaires. 
 Fractures spontanées des maxillaires à un stade avancé de la maladie. 
 Gingivorragies et des pétéchies liées à la thrombopénie. 
 Infections récurrentes liées à l’immunodéficience. 
 Apparitiond’une macroglossie qui peut aussi être précoce, et permettre la 

découverte d’un myélome en phase asymptomatique. 
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« Tuméfactionpéri mandibulaire lésionostéolytique étendue 

Indolore » 

 

2-2-3-L’Histiocytose Langerhansienne : 

Les lésions histiocytaires sont localisées sur la gencive plus fréquemment 
mandibulaire que maxillaire dans 80% des cas ainsi que sur le palais dur 15% le 
palais mou le fond du vestibule et la langue. 
Ces atteintes se manifestent par : 
 Des lésions ostéolytiques des os et une altération granulomateuse ou ulcérée 

de la muqueuse buccale et parfois même de la peau. 
 La plus part des lésions peuvent simuler les symptômes d’une maladie 

parodontale ou d’une inflammation périapicale : mobilité dentaires, récession 
gingivales ; résorption radiculaire ; hyperplasie gingivales ; cicatrisation 
postopératoire difficile. 

 Tuméfaction douloureuse de la gencive bordant la lésion à évolution rapide. 
 Une mobilité des dents adjacentes aux lésions osseuses avec conservation de la 

vitalité pulpaire. 
 Signes radiologiques : ostéolyse plus ou moine étendue avec des foyers 

d’ostéolyse uniques ou multiples de forme ronde et contours nets festonnés. 
 Chez l’enfant : ulcérations gingivales, des œdèmes et des douleurs 

accompagnent l’éruption dentaire, lyse alvéolaire et une résorption 
radiculaire. 
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Figure07 : une radiographie retro alvéolaire montre une lyse osseuse de forme arrondie 
autour de la 36( histiocytose X) 

 

 

 
-figure 8 

Figure 08 : ulcération gingivale localisée. 

Figure09 :nodule ulcéré et érythémateux de la lèvre supérieure (histiocytose X) 

 
Figure10 : parodontolyse, récessions gingivales, mobilité dentaire 

-Figur    



 
 
 Page 45 
 

 

Figure 11 : lésions mandibulaires multiples atteignant les germes des prémolaires 
mandibulaires définitives. 

2-2-4-Les polyglobulies :  
 La muqueuse buccale ulcérée rouge ou violacée.  
 Le voile du palais devient plus foncé, violacé, rouge noirâtre. 
 La gencive est congestionnée et œdématiée, gingivorragiessont fréquentes. 
 Présence de pétéchies, d’ecchymoses, d’hématomes. 
 Ulcérations traumatiques de la muqueuse particulièrement fragilisée suite à la 

chimiothérapie chez les porteurs de prothèses dentaire.

 

3- Les manifestations buccales des Pathologies 
des plaquettes : 

3-1- Les Troubles de l’hémostase primaire :  
 

3-1-1- Les troubles de l’hémostase par anomalies vasculaires : 
Fragilité capillaire, vaisseaux perméable ou incapable de vasoconstriction. 
-le syndrome hémorragique se manifeste à l’examen buccal sous deux aspects : 
hémorragie libre et hémorragie sous muqueuse. 
-les gingivorragies sont les plus fréquentes des manifestations hémorragiques des 
hémopathies, gingivite hypertrophique hémorragique. 
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 Les purpuras : les hémorragies sous-muqueuses peuvent être punctiformes, 
pétéchiales, ou bulleuses, ou apparaître en larges taches violacées, telles les 
ecchymoses. L'infiltration des tissus mous constitue les hématomes, à 
distinguer des œdèmes et des cellulites, voire des tumeurs. 

 
3-1-2- Les troubles de l’hémostase par anomalies plaquettaires : 

3-1-2-1- Les thrombopénies : 
-Quelle qu'en soit l'origine, la thrombopénie retentit schématiquement sur 
l'hémostase selon son intensité : 
 Jusqu'à 80 000 plaquettes, le temps de saignement (TS) est pratiquement 

normal ;  
 Entre 80 000 et 50 000- TS est allongé : on observe alors purpura buccal et 

gingivorragies occasionnelles ;  
 En dessous de 50 000 plaquettes, le purpura buccal est évident et le risque 

hémorragique est majeur en cas d'extraction dentaire. 
 En dessous de 20 000 plaquettes, les hémorragies sont profuses et 

incontrôlables localement. 
Au niveau buccal : 
 Pétéchies et vésicules hémorragiques. 
 Gencive gonflée, molle et friable. 
 Saignements spontanés. 

 

Figure01 : purpura ecchymotique de la muqueuse jugale chez un patient atteint d’une 
thrombopénie. 

3-1-2-2Les thrombopathies : 
 Anomalies qualitatives et fonctionnelles des plaquettes. 
 Le risque hémorragique lors d’interventions est majeur voire mortel. 
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 Constitutionnelles : 

 

 Acquises :Syndrome myéloprolifératif ou prise médicamenteuse : Aspirine, AINS, 
ATB… 

 

3-2-Les déficits de la coagulation : 
3-2-1- L’Hémophilie : 

Les deux types d’hémophilies ont la même symptomatologie mais l’hémophilie A est 
souvent plus sévère que l’hémophilie B. 
Les premières hémorragies s’observent au cours des premières années de vie. Elles 
sont toujours provoquées par des traumatismes très minimes. Au niveau buccal 
l’hémophilie se manifeste par : 

• Des hémorragies buccales : accidentelles chez l’enfant lors de morsure banale, 
de chute ou déchirure du frein lingual ou labial. 
Elles sont particulièrement graves par leurs durées et leurs répétitions. 

• Des hémorragies dentaires : elles sont extrêmement fréquentes. Elles débutent 
souvent par la chute spontanée desdents temporaires ; quelque fois révélatrice 
de la tare hémophilique. L'hémorragie peut précéder de longtemps la chute de 
la dent. En fait, la mobilité de la dent suffit à traumatiser la gencive au niveau 
le plus souvent d'une racine très résorbée ou au bord cervical d'une carie.  

• Des hématomes oro-pharyngés : ils sont particulièrement graves par les 
risques d’asphyxie qu’ils entrainent. Ils siègent dans le plancher buccal ou à la 
base de la langue ; à la suite d’avulsions (traumatisantes).mais encore au 
niveau de la joue après des anesthésies régionales à l’épine de Spix ou à la 
paroi pharyngée a l’intubation au cours d’une anesthésie générale. 
 

 

 

Maladie Transmissio
n 
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Figure 01 : Saignement spontané sur dent temporaire chez un enfant hémophile. 

Figure 02 : Les localisations dangereuses des hématomes. 

3-2-2- La maladie de Von Willebrand :se manifeste par : 
  Gingivorragies spontanées incessantes. 
 Hémorragies lors d’interventions banales et amygdaliennes spontanées. 
 Purpuras ecchymotiques de la muqueuse buccale. 

 

Figure02 : hémorragie buccale de cause chirurgicale chez un patient présentant une 
pathologie héréditaire de la coagulation. 

 

 

 

 

 

 

-Figure 01- -Figure 02- 

 Des pétéchies (palatines, jugales). 
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 Chapitre IV : La prise en 
charge   des hémopathies en 
odontostomatologie 

1- prise en charge des pathologies des globules rouges : 

1-1- Les anémies non régénératives : 

 En cas d’une anémie un bilan préopératoire est demandé. 
 Collaboration avec l’hématologue traitant. 

Conduite à tenir : 

 Les anémies dont l’Hg est inférieurà 8g/dl entrainent après l’acte chirurgical 
un allongement du temps de saignement et un retard de cicatrisation dans ce 
cas une surveillance est alors nécessaire. 

 Les actes à l’origine d’un saignement seront reportés pour qu’ils aient lieu 
dans des conditions optimales (Hb=10 g/dl). 

 Si urgence  demander TS, les actes selon leur sévérité et leur nature seront 
réalisés en accord avec le médecin traitant et en prenant en considération les 
moyens locaux d’hémostase. 

 Anémie ferriprive : 

Devant des signes de carence martiale, il faudra orienter le patient chez son médecin 
traitant, car ils ont un retard de cicatrisation des plaies en absence de traitement. 
Pour cette raison il faudra soumettre le patient en cas d’une urgence à une 
antibiothérapie jusqu'à cicatrisation du site pour éviter une éventuelle surinfection 
postopératoire. 
Protection du site avec un pansement parodontal (propriétés sédatives et 
hémostatiques). 

 Anémie de biermer : 
 La cicatrisation des lésions est rapide avec la prise de vitamine B12. 
 Il n’y a pas de contre-indication ni de précautions à suivre chez les patients 

qui poursuivent leur traitement par la vitamine B12. 
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 Anémie par carence en folates : 
 Leucopénie et thrombopénie sévère : risque infectieux et hémorragique. 
 Antibioprophylaxie avant tout acte chirurgical et moyens locaux d’hémostase. 

 Les aplasies médullaires : 
Pour prendre en charge les manifestations cliniques et prévenir les complications sévères de 
l’aplasie médullaire : 

 Une antibiothérapie à large spectre est administrée. 

 Les valeurs sanguines sont régularisées par un apport transfusionnel en culots 
globulaires, leucocytaires et plaquettaires. 

1-2-les anémies régénératives : 

 Anémies hémolytiques constitutionnelles : 

-Déficit enzymatique en G6PD et PK. Les accidents d’hémolyse aigue peuvent être 
déclenchés par la plupart des infections, y compris dentaire, donc le rôle du praticien 
dans la motivation et la prévention est crucial. 
-Proscrire les médicaments suivants : 
 Aspirine, sulfamide, dérivé dela vitamine K et ne jamais utiliser le bleu de toluidine.  
 

1- Les hémoglobinopathies 

 Les Thalassémies : 

Traitement : Transfusions sanguines fréquentes. 

 Prendre contact avec le médecin traitant et demander le taux d’Hb et d’Ht. 
 Connaître les répercussions de l’anémie sur les différents organes : 

 Au niveau du cœur : arythmie, insuffisance myocardique. 
 Au niveau du foie : fibrose hépatique, cirrhose, hépatite post 

transfusionnelle. 
 Si le taux d’Hb est compris entre 8 - 10 g/100ml seuls les soins palliatifs 

seront réalisés. 
 La nécessité d’une antibioprophylaxie sera discutée avec l’hématologue. 
 Les B-thalassémie hétérozygotes et l’alfa thalassémie sont 

asymptomatiques et ne nécessitent pas de sanctions thérapeutiques par les 
transfusions répétées. 
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 Drépanocytose  

Conduite à tenir : 
Les crises drépanocytaires sont d’installation irrégulière et imprévisible 
Avant tout acte chirurgical ou soins, il faudra : 
 Prendre contact avec le médecin traitant. 
 Hospitalisation en cas d’accident infectieux. 
 Antibioprophylaxie à large spectre et à hautes doses, administrée par voie 

veineuse si possible. 
 Tout acte chirurgical à l’origine d’une infection en particulier du tissu 

osseux sera traité par une antibiothérapie adéquate pour prévenir tout 
risque d’ostéomyélite. 

 Sphérocytose héréditaire  
CONDUITE A TENIR : 

Le traitement est préventif avec l’abstention de toute exposition à un médicament 
potentiellement responsable. 

2- prise en charge des pathologies des globules 
blancs : 

2-1-Les désordres leucocytaires non prolifératifs : 
2-1-1- Neutropénie et agranulocytose : 
 Le médecin traitant sera consulté pour connaître précisément l'état de 

santé du patient et les complications associées, la nature du traitement  
 Les patients présentant une neutropénie seront mis sous 

antibioprophylaxie avant tout acte dentaire. 
 Proscrire les médicaments responsables d’agranulocytose et ayant des effets 

dépresseurs sur la moelle osseuse. Comme les pyrazolés, les sulfamides et les 
nitro-5-imidazoles, antis thyroïdiens de synthèse. (Girard et Coll. 1997) 

 Les actes chirurgicaux seront reportés jusqu’à ce que le patient soit équilibré et stable 
(numération sanguine normale) 

 Éradication de tous les foyers infectieux. 
 Des mesures strictes d’hygiène et d’asepsie avec bain de bouche à la 

Chlorhexidine sont recommandées pour maintenir la santé parodontale. 
 Diminuer le stress lors des soins, qui seront de courte durée, associées à 

une sédation. 
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- NB : 
 En cas de neutropénie sévère (500 PNN /mm3) seul les soins urgents et 

indispensables seront réalisés en milieu hospitalier. 
 En cas de neutropénie modérée : (500 à 1000 /mm3) une antibioprophylaxie 

sera prescrite avant toute intervention.  

2-1-2- Les lymphopénies : 
-avis du médecin traitant. 
-antibioprophylaxie avant tout acte chirurgical. 
-des mesures strictes d’hygiène et d’asepsie doivent être respectées. 
-éviter toute prescription ayant un effet dépresseur sur la moelle osseuse. 

2-2- Syndromes prolifératifs : 
2-2-1- Les leucémies : 

Deux risques dominent : le risque hémorragique et le risque infectieux, l’accord de 
l’hématologue est essentiel avant tout soin et une antibioprophylaxie est nécessaire 
avant tout acte chirurgical. 
 Le rôle du praticien est de participer au dépistage de certaines leucémies aigues. 
- Lors des soins dentaires, des précautions particulières doivent être prises en 

fonction du stade de la maladie et du traitement. 
o A la phase de début : 
- Il faut prendre contact avec l’hématologue qui doit évaluer les possibilités de 

défense et les risques hémorragiques. 
- En règle générale, n’intervenir que la main forcée, sous couverture 

antibiotique suffisante et avec des moyens d’hémostase adaptés. 
o En période d’aplasie profonde : 
 La numération fait apparaitre une aplasie sévère. 
 Tout geste chirurgical même mineur est formellement contre indiqué. 
 Prévention des ulcérations et des infections par une antibiothérapie et un 

traitement symptomatique local en bains de bouches : mycostatine, lidocaine, 
Chlorhexidine, bicarbonate de sodium. 

 En cas d’urgence qui semble non contrôlable par l’antibiotique tell qu’unabcès 
collecté ou cellulite, il ne faut intervenir que la main forcée, en accord avec 
l’hématologue sous couverture d’antibiotique massive dans un milieu 
hospitalier (transfusion plaquettaire+ légère alvéolectomie pour une 
fermeture adéquate de la plaie + sutures résorbables+ gouttière compressive). 

 Le maintien d’une bonne hygiène : brossage+ bain de bouche antiseptique et 
anti fongique+ irrigation des ulcérations au sérum physiologique. 

 Application topique de gel de xylocaïne pour soulager les algies dentaires. 
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o A la phase de rémission : 
 Après contact avec l’hématologue traitant, les soins dentaires et irradiation des 

foyers infectieux peuvent être réalisés. 
 Les prescriptions médicamenteuses doivent être discutées avec l’hématologue 

(interactions médicamenteuses). 
 La formule sanguine redevient pratiquement normale. Il faut profiter de 

cette accalmie pour remettre en état la cavité buccale. 
 Le maintien d’une bonne hygiène avec une brosse à dent très souples 

associéà des bains de bouche antiseptiques est fortement conseillé. 
 

2-2-2- Lymphomes et myélomes multiples : 

Risque de complications hémorragiques et infectieuses 

- Les thrombopénies ainsi que les interférences entre les immunoglobulines et les 
facteurs de coagulation associés aux lymphomes et au myélome multiple, 
contribuent à des désordres de la coagulation et de l’hémostase exposant le patient à 
des complications hémorragiques. Ces dernières sont aggravées par l’anémie 
associée à ces affections et par les effets de la chimiothérapie et de la corticothérapie 
(les corticoïdes peuvent être à l’origine d’un purpura vasculaire en rapport avec une 
fragilité capillaire) ainsi toute situation favorisant un saignement (brossage 
inapproprié traumatique, affections parodontales préexistantes, dents fracturés ou 
mobiles….) sera corrigée. 

-Il faut prévenir le risque hémorragique potentiel 

 En demandant une numérotation de la formule sanguine (NFS), une 
numérotation des plaquettes, l’INR et le TCA, ainsi que l’avis de 
l’hématologue. 

 Les techniques locales d’hémostase (compression, sutures soigneuses et 
serrées, application topique d’agents hémostatiques locaux résorbables, 
application de colle biologique….) doivent être utilisées, dans le cas des 
manifestations plus conséquentes, le médecin traitant sera consulté et une 
transfusion plaquettaire pourra éventuellement être envisagée. 

 Une antibioprophylaxie est indispensable lors des interventions chirurgicales 
chez les patients sous chimiothérapie ou corticothérapie en raison de leur effet 
immunosuppresseur (inhibition de la multiplication des lymphocytes) et de 
son action inhibitrice sur les fibroblastes (phase de réparation tissulaire). 

 Lors des prescriptions, il faut proscrire toute thérapeutique à toxicité 
hématologique (anti-inflammatoires, sulfamides) la conduite à tenir devant un 



 
 
 Page 54 
 

patient sous chimiothérapie anticancéreuse est identique à celle d’un 
leucémique. 

2-2-3-    Histiocytose X : 
 Avis du médecin traitant. 
 Demander un panoramique dentaire. 
 Le curetage chirurgical des lésions constitue en général un traitement efficace 

du granulome éosinophile du tissu osseux. 
 Les corticostéroïdes pourraient être utilisés comme adjuvants surtout en cas 

de lésions multiples. La posologie sera déterminée par le médecin traitant qui 
peut poser l’indication d’une chimiothérapie. 

 

2-2-4-     Les polyglobulies : 

 Le risque rencontré chez ces patients est triple : 
o Risque de thrombose par hyperviscosité. 
o Risquehémorragique majeuressentiellement gingival et muqueux 
o Risque de transformation leucémique : traité par chimiothérapie ou 

radiothérapie. 

Dans ce cas il conviendra de : 

 Contacter le médecin pour plus d’information. 
 Demander un hémogramme et bilan d’hémostase, 

hématocrite.  
 Moyens locaux d’hémostase. 
 Antibioprophylaxie avant tout acte dentaire 

(patients immunodéprimés) 
 A l’égard des prescriptions, les antis 

fibrinolytiques, sont à proscrire car ils peuvent 
entraîner des thromboses. 
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3-La prise en charge des pathologies  

Plaquettaires : 
3-1-les troubles de l’hémostase primaire : 
3-1-1-Les anomalies vasculaires : 
CONDUITE A TENIR : 

 La découverte de pétéchies ou ecchymoses buccales doit mener le praticien à 
demander une consultation en hématologie et des examens biologiques.  

 Le risque hémorragique est en rapport avec la sévérité de l’atteinte vasculaire. 
 Seuls les soins urgents seront pratiqués en accord avec le médecin traitant.  
 Arrêter tout médicament en cause, en cas de purpura médicamenteux. 

3-1-2-les anomalies plaquettaires : 

 Les thrombopénies et thrombopathies : 
Précautions à prendre : 

 A l’égard du risque hémorragique : 
Une bonne hygiène buccale est indispensable pour éviter le dépôt de la plaque 

dentaire et tous ce qui potentialise le saignement. 

 Patients avec thrombopénie modérée : (50.103/mm3-100.103/mm3). 
 Adresser le patient chez son médecin traitant pour une éventuelle correction du 

TS avant tout acte. 
 Si les soins sont indispensables (urgences), le contrôle du saignement se fera grâce 

aux moyens locaux d’hémostase (sutures, agents hémostatiques résorbables, 
gouttières compressives). 

 Si les mesures sont insuffisantes  transfusion plaquettaire envisagée (PFC) 
 Alimentation semi-liquide pour limiter tout traumatisme au niveau du site 

opératoire. 

 Patients avec thrombopénie sévère(<50.000/mm3) : 
 Thrombopénie liée à une insuffisance médullaire ou à une chimiothérapieTout 

acte envisagé sera reporté. 
 Thrombopénie liée à une infiltration médullaire d’origine tumorale nécessite 

lune transfusion plaquettaire. 
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 Patients avec Thrombopathies : 
 Prendre l’avis du médecin traitant avant tous soins dentaires  afin de connaître la 

sévérité de l'anomalie fonctionnelle et déterminer conjointement le protocole à 
suivre. 

 Intervention en milieu hospitalier de préférence. 
 Traitement substitutif par transfusion de plaquettes. 
  Hémostase locale. 

 A l’égard du risque infectieux : 
 Patients sous corticoïdes : antibioprophylaxie avant toute intervention 

chirurgicale. 
 Patient sous immunodépresseurs : (Cyclophosphamide, Azathioprine, 

Vincristine) : Attendre si possible la fin du traitement. 

 A l’égard des Prescriptions : 
Médicaments susceptibles d’agir sur l’hémostase, en particulier sur les plaquettes, 
sont formellement contre indiqués (Aspirine, anti-inflammatoires non stéroïdiens). 
 Les thrombocytoses ou thrombocytémies 

Risque hémorragique. 
 Avis du médecin traitant. 
 Demander une NFS, équilibre leucocytaire,TCA. 
 Moyens locaux d’hémostase (surgicel, sutures, gouttières). 
 Antibiothérapie en cas de leucopénie associée 

3-2-Les déficits de la coagulation : 

 Maladie de Von Willebrand : 

Conduite à tenir : 

 Avant toute intervention : prendre contact avec l’hématologiste (forme modérée 
ou sévère). 

 Administration du facteur Willebrand quelques heures avant l’acte. 
Les moyens hémostatiques locaux : sutures résorbables, agents hémostatiques tell 
que le surgicel et gouttières compressives. 

 L’anesthésie tronculaire est proscrite (risque d’hématome). 
 Lors d’une intervention chirurgicale il faut prescrire : Corticothérapie 

(1mg /kg/24h) en préopératoire en per et post opératoire. 
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 Tout médicament, contenant de l’acide acétylsalicylique ou de la phénylbutazone 
sont contre indiqués. 
 

 Hémophilie : 

Traitement préventif 

- Hygiène de vie et hygiène bucco-dentaire correctes, soins précoces. 
- Proscrire les Intramusculaires et les anesthésies tronculaires, les dérivés 

de l’acide Acétylsalicylique et tous médicaments inhibant l‘hémostase.   

 Traitements spécifiques de l’hémorragie :  

1. SUBSTITUTION : consiste en l’injection du facteur de coagulation qui fait 
défaut. Il permet le déroulement de lacoagulation mais il ne guérit pas 
l’hémophilie. 

 
2. TRAITEMENTS ADJUVANTS : ils peuvent être prescrits dans certaines 

situations : 

• Corticothérapie et antibiothérapie : en cas d’hématome important pour 
éviter l’infection. 
 

3. LES TRAITEMENTS LOCAUX D’HEMOSTASE 
 Produits locaux résorbables : cellulose oxydée, collagène ; 
 Les colles : 

- La colle Gélatine Résorcine Formol (G.R.F)   
- Les colles de fibrine (Tissucol® Biocol®, Beriplast®)  
- Les colles cyanoacrylates (Cyanolit®, Cyanodont®, Histoacryl®...) 

 Les gouttières :  
La gouttière rigide en résine donne de meilleurs résultats. 

 

CONDUITE A TENIR 

 Suspicion de déficience, révélée à l’interrogatoire, l’examen clinique et/ou 
les tests biologique (TS, TT, TP, TCA, numération plaquettaire) : s’abstenir 
de réaliser des soins sanglants jusqu’à détermination médicale et 
évaluation de la sévérité. 

 Consultation de l’hématologiste (type d’hémophilie et sévérité). 
 Aucune précaution pour des soins non sanglants (soins de carie).  
 Toutes procédures à l’origine d’un saignement (avulsion, détartrage, 

incision d’abcès externe, mise en place de digue,…) font l’objet d’une 
extrême précaution : 
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- Administration du facteur manquant. 
- Aussi a traumatique que possible. 
- Elimination des tissus de granulation. 
- Rapprochement maximal des deux berges (Eviter les strangulations 

par les sutures, utilisation de sutures résorbables). 
- Application d’agents hémostatiques locaux et gouttières 

hémostatiques. 
- Contrôle postopératoire rigoureux, hygiène buccale. 

 NB : sérologie : tests HIV et HBS (hépatite) sont nécessaires avant tout 
acte. 

 Les soins dentaires essentiels : 
A- Détartrage : 

L’accumulation du tarte sur les dents provoque une gingivite (saignement au 
moindre contact voire spontané des gencives marginales et papillaire). 

Conduite à tenir : 
-Hémostase locale : utilisation d’agents sympathomimétique permet la 
rétraction de la gencive marginale afin d’éliminer le tartre sous gingival. Par 
exemple : adrénaline, le corbasil, on peut aussi utiliser des produits 
astringents : substances qui provoquent une rétraction tissulaire. 

B- Les soins endodontiques : 
On doit prendre toutes ses dispositions afin d’éviter tout traumatisme de la 
muqueuse buccale. 

 Les caries de second degré ne posent aucun problème ici plus que chez les 
autres patients les points d’appuis sont très important. 
 
Conduite à tenir :   
Hémostase locale : le saignement entrainé par les soins est minime, contrôlable 
par l’application sur la gencive préalablement séchée de la poudre de 
thrombase dont l’action hémostatique est rapide ou acide trichloracétique 
dilué a 5-10% pour éviter les escarres. 
Si le saignement ne s’arrête pas, l’hémophile peut après la séance de soins ; 
recevoir une substitution unique. La pâte à oxyde de zinc eugénol en 
pansement compressif pour les saignements gingivaux est indiquée. 

 Les traitements canalaires : 
C’est l’anesthésie qui pose problème. Pour la dent antérieurel’anesthésie intra-
osseuse (intra-septale) voir intra-ligamentaire ou intra pulpaire fortement 
dosée en vasoconstricteur. 
En cas d’hémorragie pulpaire, l’eau oxygénée est suffisante pour arrêter le 
saignement. 
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C- Traitement des plaies buccales : 
 Nettoyer la plaie avec une compresse et éliminer le caillot exubérant qui 

permet l’écoulement du sang. 
 La plaie doit être nette avec des berges propres. 
 Compression bi digitale avec une compresse imbibée de thrombase dentaire 

pendant un quart d’heure. 
 Une fronde mentonnière est mise en place pour immobiliser la plaie pendant 

24heurs. 
 Recommander une alimentation liquide absorbée avec une paille. 

 

D- Extraction dentaire :  
1- L’anesthésie locale :  

On peut utiliser la technique intra-osseuse qui porte le produit 
anesthésique directement dans la région apicale tout en étant indolore ou 
la technique para apicale en enfonçant l’aiguille de 1millimètre au niveau 
de la muqueuse vestibulaire, ducôté palatin on réalise une intra 
ligamentaire. 
NB : la tronculaire est formellement contre indiquée -----risque 
d’hématome oro-pharyngé. 
L’extraction doit être la moins traumatisante possible pour la gencive et 
l’ose alvéolaire  

2- Le contrôle du saignement : la combinaison de matériaux 
résorbablesagissant mécaniquement, absorbant les liquides et facilitant 
l’action des hémostatiques par exemple : l’acidetranéxamique, Exacyl ®  
(figure1 ) et hémostatiques locauxsurgicel (figure2). 

 

 

                               -1-                                                  -2- 
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3- Réalisation de sutures unitaires hermétiques avec un fil résorbable. 
(Figure3) 
 

 
 -figure 3- 

4- La compression alvéolaire : sera assurée par les gouttières et colles 
a- Les gouttières compressives : 

Comprime l’alvéole dentaire bourré de produits hémostatique. 
Deux types : 
 Les gouttières siliconées en optosil : 

De confection rapide et simple dans n’importe quel cabinet dentaire. Elle 
constitue le procédé de choix en cas d’urgence. 

 
 

 les gouttières en résine : Réalisé au labo après prise d’empreinte. 
Donne une excellente compression. 

Les gestes à ne pas faire chez l’hémophile : 
 les injections : intramusculaires ou la tronculaire. 
 L’électrocoagulation et le laser sont formellement contre indiqués car 

l’hémorragie reprendra dès la chute des escarres. 
 Proscrire les dérivés de l’acide acétyle salicylique. 
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Figure01 : plateau technique pour une extraction simple ou chirurgicale et moyens locaux 
d’hémostase nécessaire (fil de suture résorbable éponges hémostatique cellulose oxydée= 

surgicel) 

 

Figure02 : 3 types de gouttières hémostatiques : 

 Siliconé a l’optosil (image gauche). 
 Gouttière thermoformé (image droite). 
 Gouttière compressive en résine (image au milieu). 
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 Chapitre IV : Etudes des cas cliniques 
1er cas clinique : Bêta-thalassémie : 

Examen clinique : 
1-interrogatoire :  
    Nom et prénom : L- I   /  âge : 10ans   /  profession : écolière. 
Motif de consultation : remise en état de la cavité buccale. 
    Antécédents personnels (médicaux) : anémique (Beta-thalassémie). 
Histoire de la maladie : beta-thalassémie homozygote diagnostiquée à l’âge  
de 6mois. Les transfusions sanguines se font tous les 2mois (groupage A+). 
    Antécédents chirurgicaux : ablation de la rate. 
    Antécédents familiaux : deux frères portant la même maladie. 
    Traitement médical en cours : / 
2-examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
-Symétrie du visage : 
-Absence d’égalité des 3 étages de la face : étage inférieur augmenté/  
-Une croissance importante des maxillaires,prognathie (voir photos). 
-Absence de stomion : béance antérieure. 
-Téguments : on cherche une éventuelle pâleur = faciès très pale. 
-Chemin d’ouverture buccal : droit / amplitude d’ouverture 4cm. 
A la palpation : RAS 
 
3-examen endo-buccal : 
A l’inspection : 
    L’hygiène est insuffisante. 
    Pâleur importante de la muqueuse buccale (palais, gencive et plancher 
buccal), dyschromies dentaires, gingivite, caries multiples et malocclusion. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
   Hyperplasie gingivale. 

 L’indice C.A.O :  
 

 

 

 

17   16   15   14    13   12   11 21    22    23   24   25   26   27 
4746   45   44   43  42     41 31     32    33    34   35  36  37 
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 NB :  
Dents cariées : en couleur verte. 
Dents absentes : /. 
Dents obturées : en couleur bleu. 
 
4-examen de la dent causale : la 1ère molaire supérieure droite(16). 
Percussion axiale : négative. 
Percussion transversale : négative. 
  Test au froid : négatif. 
5-Diagnostic : nécrose pulpaire. 
 

Conduite à tenir :  
1) Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et traitement 

en cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 
2) Demande la formule de numération sanguine et sérologie. 
3) Les résultats du bilan sanguin : ont été les suivants : 

HB=10.8 
  GR=4.20 
  GB=41.70 103 mm3 

Hematocrite= 20.6 
VGM=85.6 
  CCMH=34.5g/dl 
  Plaquettes= 769 103 mm3 

  Approche leucocytaire : 
Lymphocytes : 48.9%. 
Neutrophiles : 41.8%. 

 Sérologie négative. 
 Selon l’avis de l’hématologue traitant des recommandations d’une 

antibioprophylaxie avant, pendant et après l’acte jusqu'à cicatrisation 
complète du site d’extraction est indispensable. 

 Les étapes de l’extraction : 
- Asepsie du champ d’extraction. 
 - Anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline)  
- Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
- Curetage alvéolaire et élimination des septa . 
- Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel »  et sutures 
hermétiques des berges. 
-  Conseils post opératoires (proscrire l’acide salicylé). 
-  Contrôle de la cicatrisation après 8 jours et  quelques semaines .  
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 Photo 01 : Photo qui montre l’accroissement important des maxillaires à l’origine d’une 
béance et une déficience de l’occlusion labiale, malocclusion, et une inflammation gingivale. 
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photo05 : contrôle de la cicatrisation. 

 

2ème cas clinique : lymphome hodgkinien. 

1er patient : 

Examen clinique : 

1-Interrogatoire :  
    Nom et prénom : B- M/  âge : 28ans.   /  profession :   enseignant. 
Motif de consultation : tuméfaction au niveau de la joue et des douleurs . 
    Antécédents personnels (médicaux) : lymphome  hodgkinien. 
Histoire de la maladie : diagnostiquée en septembre 2014. 

Schéma thérapeutique : chimiothérapie  janvier 2015 (14 séance). 

                  Etat actuel : en rémission complète (sans traitement depuis 2ans). 

   Traitement médical en cours : bi-orogyl (abcès dentaire) prescrit par un 
Confrère. 
 
2-Examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
Symétrie du visage. 
Egalité des 3etages de la face. 
Téguments : pâleur cutanée. 
Chemin d’ouverture buccale : droit / amplitude d’ouverture 4cm. 
A la palpation : 
    ATM : absence de douleur et bruit articulaire. 
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On cherche des éventuelles adénopathies qui sont l’une des manifestations 
connues chez ces patients : 
    Présence d’une Adénopathie sous mentonnière de la taille d’un petit pois 
mobile par rapport aux plans profonds de consistance molle, légèrement 
douloureuse  à la palpation. 
3-Examen endo-buccal: 
À l inspection: 
   L’hygiène est insuffisante. 
   Gingivite chronique généralisée, caries multiples, malpositions dentaires. 
   On cherche une hypertrophie de la muqueuse buccale ; ou une éventuelle 
ulcération (signes évocateurs de cette maladie). 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
  Gencive molle et enflammé => Gingivite chronique généralisée. 
 L’indice C.A.O :  

 
18 17 16   /     /  13  12  11 21 / 23  24    /  /         27     28 

/   47  46  45  44  43  42 41  31   32  33   3435  36   37    38 

4-Examen de la dent causale : 34 

Percussion axiale : positive. 
Percussion transversale : négative. 
  Test au froid : négatif. 

5-Diagnostic : nécrose pulpaire 

Cellulite aigue  séreuse d’origine dentaire 

Conduite à tenir :  
 

1) l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et traitement en cours 
ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 

2) Demander un bilan sanguin (FNS, équilibres leucocytaire, taux de 
plaquettes). 
Hématies 5,97. 106/µl 
Hémoglobine 16,1g/dl 
Hématocrite 46.8 % 
VGM  78.4 fl. 
Leucocytes 3,8. 103 /µl 
Neutrophiles(%)  1,9. 103 / ml 



 
 
 Page 67 
 

Eosinophiles 0,1. 103 /µl 
3) Motivation àl’hygiène et orientation pour faire un détartrage et des soins 

dentaires. 
4)  Anesthésie locale + intra ligamentaire avec vasoconstricteur (adrénaline). 
5) Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
6) Curetage alvéolaire. 
7)  Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel ».. 
8)  la poursuite de l’antibiothérapie (bi-orogyl) jusqu'à cicatrisation complète 

du site d’extraction (10 jours de traitement). 
9) contrôle de la cicatrisation après une semaine. 

 

 

 

2éme patient : 

Examen clinique : 

1-interrogatoire :  
    Nom et prénom : Y- Ta/  âge : 31ans   /  profession : / 
    Motif de consultation : remise en état de la cavité buccale. 
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    Antécédents personnels (médicaux) : lymphome  hodgkinien. 
 
 

Histoire de la maladie : 

-Une cure de chimiothérapie chaque mois. 
-candidate à une chimiothérapie  dans un mois. 
2-Examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
Symétrie du visage. 
Egalité des 3étages de la face. 
Téguments : pâleur cutanée  . 
Chemin d’ouverture buccale : droit / amplitude d’ouverture : 4cm. 
A la palpation : 
    ATM : absence de douleurs et bruits articulaires. 
    Absence d’adénopathies loco- régionales. 
3-Examen endo-buccal: 
A l’inspection: 
L’hygiène est insuffisante.  
A la palpation : 
A la recherche d’adénopathies cervicales. 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
   Fistule en regard de la 12. 
 L’indice C.A.O : 

 
       18    17   16  15  14  13    12 11 21  22  23  24  25  26  27  28  

  48    47    /  45    44     43   42    41 31   32   33  34    35   /  37   38 

 
 
4-Examen de la dent causale : la latérale supérieure droite12. 
Percussion axiale : positive. 
Percussion transversale: négative. 
   Test au froid : négatif. 
5-Examen radiologique :  
La radiographie panoramique révèle : 
  Une réaction péri -apicale au niveau de la 12. 
  Un élargissement desmodontal sur les dents suivantes : 
  15, 27, 45, 47, 11. 
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  Lyse osseuse verticale: entre la 47 et 48, entre 11 et 21, entre 26 et 27 (poche 
parodontales). 
 

 
 
6-Diagnostic : parodontite apicale aigue. 
Conduite à tenir :  
L’extraction de la 12. 
1) Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et traitement 

en cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 
2) Demander un bilan sanguin (NFS, équilibres leucocytaire, taux de 

plaquettes). 
 

 
 

La patiente présente un risque infectieux+ risque hémorragique. 



 
 
 Page 70 
 

3) Motivation àl’hygiène bucco-dentaire et orientation pour le  soin des 
caries. 

 
4) la poursuite de l’antibiothérapie Amoxicilline 1g 2foir/jour pendant et 
après l’extraction. 
 5) anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline) . 
6) syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
7) curetage alvéolaire. 
8) compression et suture des berges et mise en place du surgicel. 
9) contrôle de la cicatrisation après une semaine. 

 

 
 
 

3éme cas clinique : maladie de WilleBrand 

Examen clinique : 
1-Interrogatoire :  
    Nom et prénom : N- Z/  âge : 47ans   /  profession : / 
Motif de consultation : remise en état de la cavité buccale. 
    Antécédents personnels (médico-chirurgicaux) :   
        - Maladie WilleBrand . 
        -Hypertension artérielle. 
        - Diabète non insulino-dépendant. 
   Traitement médical : exacyl® (4 flacons dans les 24heurs)= utilisé dans le    
traitement et prévention des hémorragies dues à la fibrinolyse. 
 
Histoire de la maladie :  
Déficit en facteur Wille Brand (découverte récente de la maladie il y a 5ans de 
ça). 
2-Examen exo-buccal : 
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A l’inspection : 
Symétrie du visage. 
Absence d’égalité des 3 étages de la face. 
Téguments : RAS. 
Chemin d’ouverture buccale : dévié / amplitude d’ouverture 4cm. 
A la palpation : 
  ATM : douleurs et craquements articulaires. 
 Absence d’adénopathies. 
3-Examen endo-buccal : 
A l’inspection : 
 L’hygiène est insuffisante. 
Parodontite aigue modérée localisée au niveau postérieur. 
 On remarque la présence de pétéchies sur la face interne de la joue. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
 L’indice C.A.O :  

 
18 17  / / 14   13      12   11 21 22 23 24 2526 27 28 

48   47  /  45  44  43   42 41 31  32  33  34  35  / 37 38  

 

4-Examen radiologique : 
 

 
                                 -Radiographie panoramique- 
 
La radio panoramique révèle : 
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Une parodontolyse modérée au niveau des dents postérieure inférieure et 
supérieure (lyse osseuse  horizontale). 
5-Examen de la dent causale : 25. 
Percussion axiale: positive. 
Percussion transversale: négative. 
  Test au froid : négatif. 
6-Diagnostic : nécrose pulpaire (impossibilité de reprise du traitement 
canalaire). 
Conduite à tenir :  
Prendre l’avis des médecins traitant ; l’histoire de sa maladie et traitement en 
cours ainsi les éventuelles précautions à prendre. 

 
La réponse des médecins traitants est comme suit : 
1-le cardiologue traitant : 
- Aucune contre-indication à l’extraction mais l’anesthésie utilisée doit être 
sans vasoconstricteur (risque syncopal). 
2- le diabétologue : 
Aucune contre-indication à l’extraction dentaire. 
3-hématologue : 
Administration du facteur willebrand le matin avant l’extraction dentaire 
et une deuxième dose juste après. 
La patiente présente un risque hémorragique : 
1) Motivation à l’hygiène bucco-dentaire et orientation pour détartrage. 
2) Anesthésie locale sans adrénaline. 
3) Syndesmotomie et éventuelle alvéolectomie, luxation, extraction 

proprement dite de la dent qui a été très difficile (ankylose dentaire). 
4)  Curetage alvéolaire. 
5) Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel »  et sutures 

hermétiques des berges et confection extemporanée de gouttière 
compressive siliconée à l’optosil. 

6) Conseils post -opératoires + prescription d’antibiotique (amoxicilline 
1comprimé 2fois/jour pendant 10jours extraction difficile. 

7) Contrôle de la cicatrisation et dépose de la gouttière après une bonne 
cicatrisation du site opératoire. 
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4ème cas clinique : thrombopénie: 

Examen clinique : 

1-Interrogatoire :  
    Nom et prénom : M- K/  âge : 25ans   /  profession : étudiante. 
    Motif de la consultation : remise en état de la cavité buccale. 
    Antécédents personnels (médicaux) : thrombopénie. 
 
2-Examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
Symétrie du visage.  
Egalité des 3etages de la face. 
Téguments : pâleur cutanée. 
Chemin d’ouverture buccale : droit / amplitude d’ouverture 4cm. 
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A la palpation : 
    ATM : absence de douleurs et bruits articulaires 
    Absence d’adénopathies. 
 
3-Examen endo-buccal : 
A l’inspection: 
    L’hygiène est insuffisante. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalies de sécrétion salivaire. 
   Gingivite chronique généralisé ,caries multiples. 
 L’indice C.A.O :  

17   16   15   14   13   12    11 21   22   23  24  25   26  27 

47   46   45   44   43   42    41        31   32  33  34   35  36  37 

 

4-Examen de la dent causale : la 1ère molaire inferieure gauche. 
Percussion axiale : négative. 
Percussion transversale : négative. 
  Test aufroid : négatif. 
5-Diagnostic : nécrose pulpaire. 
Conduite à tenir :  
L’extraction de la 36. 
1) Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et traitement 

en cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 
2) Demander un bilan sanguin (FNS, équilibre leucocytaire, taux de 

plaquettes ; TS). 
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Avis du médecin traitant : demander la numération des plaquettes (entre 
150 et 400 000) avant chaque acte et toute extraction doit être suivie de 
moyens locaux d’hémostase. 

La patiente présente un risque hémorragique. 
3) Motivation à l’hygiène bucco-dentaire et orientation pour faire un 
détartrage. 
4) Anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline) . 
5) Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
6) Curetage alvéolaire. 
7) Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel »+ sutures. 
8) proscrire les AINS, prescrire une alimentation semi-liquide. 
9) Contrôle de la cicatrisation après une semaine. 
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5ème cas clinique : déficit en facteur V : 

Examen clinique : 

1-interrogatoire :  
    Nom et prénom : S-M/  âge : 35ans   /  profession : / 
Motif de consultation : remise en état de la cavité buccale. 
    Antécédents personnels (médicaux) :  
        -Déficit léger en facteur V : 51%. 
        -Léger déficit en protéine S. 
        -Fausses couches à répétitions. 
        - Syndrome sec oculaire. 
2-Examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
Symétrie du visage . 
Egalité des 3etages de la face. 
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Téguments : RAS. 
Chemin d’ouverture buccale : droit / amplitude d’ouverture 4cm. 
A la palpation : 
    ATM : absence de douleurs et bruits articulaires. 
    Absence d’adénopathies. 
3-Examen endo-buccal : 
A l’inspection : 
    L’hygiène est insuffisante. 
    Gencive d’aspect lisse = gingivite chronique. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
   Gencive fibreuse hyperplasique. 
 L’indice C.A.O :  

 
18  17  16  15   14    13   12 11 21   22   23  24  25  26  27 28 
 48 47  46  45   44  43  42    41 31   32  33  34  35  36  37  38 

 
4-Examen de la dent causale :la DDS Supérieure droite 18. 
Percussion axiale : négative. 
Percussion transversale: négative. 
  Test au froid : négatif. 
5-Examen complémentaire :  

• Examen radiographie rétro-alvéolaire. 
• Bilan hématologique. 

6-Diagnostic : nécrose pulpaire. 
Conduite à tenir :  

1) Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et traitement en 
cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 

2) motivation à l’hygiène et orientation pour faire un  détartrage et soins des 
caries. 

3) Demander un bilan sanguin (NFS, TP, TCK...). 
a. La patiente présente un risque hémorragique. 

4) Anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline). 
5) Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
6) Curetage alvéolaire. 
7) Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel »+ sutures+ confection 

de gouttière hémostatique à l’optosil (compression extrinsèque) 
8)  Contrôle après 48 heures. 
9) La dépose de la gouttière après cicatrisation du site opératoire. 
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La photo : gencive, lisse brillante=> gingivite chronique. 

 

 

6ème cas clinique : lymphome non hodgkinien 

Examen clinique : 

1-interrogatoire :  

    Nom et prénom : A- F/  âge : 68ans   /  profession : / 
Motif de consultation : remise en état de la cavité buccale (candidate à une 
radiothérapie) . 
    Antécédents personnels (médicaux) : 
       - Lymphome non hodgkinien (à grandes cellules B stade IIEA  ) 
       -Cardiopathie : valvuloplastie (rétrécissement mitral+ ACFA stabilisé) 
sous Sintrom. 
       - Asthme sous traitement. 
2-Examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
Symétrie du visage. 
Egalité des 3etages de la face. 
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Téguments : pâleur cutanée. 
Chemin d’ouverture buccale : dévié  / amplitude d’ouverture 4cm. 
A la palpation : 
    ATM : absence de douleurs ni de bruits articulaires. 
    Présence d’adénopathie sous angulo-mandibulaire unilatérale droite de 
consistance plus ou moins molle non douloureuse à la palpation. 
3-examen endo-buccal : 
A l’inspection: 
L’hygiène est insuffisante, parodontite aigue modérée généralisée. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire ou 
d’hypertrophie. 
 L’indice C.A.O : 

18   17   16   15    14   13  12 11 21  /  23  24   25     26     27   28  
48   47 46   45   44   43  42  41  31   32   33  34   35   /    37    38 

 
4-examen de la dent causale :les deux IC inferieures  (31,41). 
Percussion axiale : négative. 
   Percussion transversale : positive. 
  Test au froid : positif. 
5-Examen complémentaire : radiographie panoramique + bilan 
hématologique. 

• La radio révèle une parodontolyse généralisée modérée accentuée au 
niveau des dents postérieurs supérieurs et inferieures. 

• Elargissement desmodontal au niveau de la 21, 11, 27, 28. 
• Atteinte de la furcation au niveau de la 37/47. 
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6-Diagnostic : parodontolyse avancée (dents non récupérables). 
 
 
Conduite à tenir :  
1) Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et traitement en 

cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 
2) Demander un bilan sanguin complet (NFS, équilibre leucocytaire...) 

 INR du jour . 
Les résultats du bilan le plus récent : 
NFS: GR: 5.7 106 µl    /    GB: 8.2 103 µl       / HB: 12.3g/dl. 
Plaquettes : 321 103/µl. 
 Lymphocytes : 28.7%          INR : 1.9. 
La réponse des médecins traitants est comme suit : 
-Le cardiologue traitant :  
« L’extraction est possible si l’INR <4 avec  des moyens locaux 
d’hémostase. 
Risque infectieux : prise de 3g d’amoxicilline 30 à 60 min avant le geste à 
risque ». 
- L’hématologue traitant : 
- «  la patiente ne présente aucune contre- indication aux soins 

dentaires ». 
3) Motivation a l’hygiène bucco-dentaire et orientation pour faire un 

détartrage. 
4) Anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline) . 
5) Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
6) Curetage alvéolaire et élimination des septa. 
7) Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel »+ sutures. 
8) Contrôle après une semaine. 
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7ème cas clinique : hémophilie  

Examen clinique : 

1-Interrogatoire :  
    Nom et prénom : F -B/  âge : 23ans   /  profession : étudiant. 
Motif de consultation : remise en état de la cavité buccale. 
    Antécédents personnels (médicaux) : hémophilie-A- sévère (déficit en 
facteur VIII) . 
2-Examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
Symétrie du visage. 
Egalité des 3étages de la face. 
Téguments : pâleur cutanée. 
Chemin d’ouverture buccale : droit / amplitude d’ouverture 4cm. 
A la palpation : 
ATM : absence de douleurs ni de  bruits articulaires 
    Absence d’adénopathies 
3-Examen endo-buccal : 
A l’inspection : 
    L’hygiène est insuffisante. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
   Gencive fibreuse =>Gingivite chronique généralisée. 
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 L’indice C.A.O :  
17    16    15     14    13   /      / /     22   23   24   25   26   27 
47    46    45     44    43   42    41 31   32   33   34   35   36   37 

 
4-Examen de la dent causale : la 1èremolaire supérieure gauche 
Percussion axiale : négative. 
Percussion transversale : négative. 
  Test au froid : négatif. 
5-Diagnostic : nécrose pulpaire. 
Conduite à tenir :  
L’extraction de la 26. 

o Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et 
traitement en cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 

o  motivation à l’hygiène bucco-dentaire et orientation pour faire un  
détartrage et des soins dentaires. 

o  Demander un bilan sanguin (NFS, équilibre leucocytaire, taux de 
plaquettes ; TS). 

La réponse du médecin traitant : 

« L’extraction dentaire ne peut se faire qu’après transfusion sanguine du 
facteur VIII + traitement prophylactique ». 

4) Anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline), la tronculaire est 
contre indiquée (risque d’hématome oro-pharyngé). 

5) Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
6) Curetage alvéolaire et élimination des septa. 
7) Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel »+ sutures+ 
confection d’une  gouttière hémostatique àl’optosil (compression 
extrinsèque). 
8) Contrôle après 48heures. 

9) La dépose de la gouttière après une semaine. 
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8ème cas clinique : leucémie chronique 
1-Interrogatoire :  
    Nom et prénom : O- S /  âge : 75ans   /  profession : retraité. 
Motif de  consultation : remise en état de la cavité buccale. 
    Antécédents personnels (médicaux) :  

• leucémie lymphoïde chronique. 
• Diabète insu lino-dépendant équilibré. 

Histoire de la maladie : patient ayant subi une chimiothérapie qui datte 
depuis   2ans. 
2-examen exo buccal : 
A l’inspection : 
Symétrie du visage. 
Egalité des 3etages de la face 
Téguments : pâleur cutanée liée à une anémie associée. 
Chemin d’ouverture buccale : droit / amplitude d’ouverture 4cm. 
A la palpation : 
ATM : absence de douleurs ni de bruits articulaires. 
    Absence d’adénopathies 
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3-Examen endo-buccal : 
A l’inspection : 
    L’hygiène est insuffisante, pâleur de la muqueuse, hyperplasie gingivale, 
caries multiples. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
   Gingivite chronique généralisé. 
 L’indice C.A.O : 

18   17   16   15   14   13    12    11 21  22  23   24  25     26   27   28 
48    47   46   45    /   43    42    41 31   32   33   34   /    36   37   38 

 
  dents cariées : 23, 26, 37, 45, 47. 

                                Dents absentes: 44, 35       . 
                                Dent obturées : / 
4-Examen de la dent causale : la canine supérieure gauche23. 
Percussion axiale : positive. 
Percussion transversale: négative. 
  Test au froid : négatif. 
Diagnostic : nécrose pulpaire. 
Conduite à tenir :  
L’extraction de la 23. 
1) Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et le  

traitement en cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 
2) Motivation à l’hygiène bucco-dentaire et orientation pour faire un 

détartrage. 
3) Demander un bilan sanguin (NFS, équilibre leucocytaire, taux de 

plaquettes ; TS). 
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La réponse du médecin traitant : 

« L’extraction dentaire nécessite une antibioprophylaxie ». 

Amoxicilline 1g 2fois/jr avant pendant et après. 

4) Anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline). 
5) Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
6) Curetage alvéolaire et élimination des septa. 
7) Compression  et sutures hermétiques des berges. 
8) Conseils post opératoires. 
9) Contrôle de la cicatrisation après  une semaine. 

 

 

 

 

9ème cas clinique : hyperplasie megacaryocytaire : 

Examen clinique : 

1-Interrogatoire :  
    Nom et prénom : H- S/  âge : 47ans   /  profession : / 
Motif de consultation : remise en état de la cavité buccale. 
    Antécédents personnels (médico-chirurgicaux) :   
    -Hyperplasie mégacaryocytaire. 
   Médication en cours : Hydrea® 500MG 1 comprimés 1 fois /jr. 
2-Examen exo-buccal : 
A l’inspection : 
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Symétrie du visage . 
Absence d’égalité des 3 étages de la face . 
Téguments : RAS. 
Chemin d’ouverture buccale : dévié / amplitude d’ouverture 4cm. 
 
A la palpation : 
    ATM : douleurs et craquements articulaires. 
    Absence d’adénopathies. 
3-Examen endo-buccal : 
A l’inspection : 
 L’hygiène est insuffisante. 
 Dépôt tartrique très important en sous et sus gingival. 
Parodontite aigue généralisée. 
A la palpation : 
   Glandes salivaires : Absence d’anomalie de sécrétion salivaire. 
 L’indice C.A.O :  

     /     /      /      /   /    /     / /     /    /     /      /   /   27 
     47   /     /     /   43   42   41 31    32  /   34    /     /   37 

 

4-Examen radiologique :  
Une parodontolyse généralisée (sévère= atteignant le 1/3 apicale). 
Malpositions et diastème inter dentaires. 

 

 
 
5-Examen de la dent causale : 13, 47, 35,37. 
Percussion axiale : négative. 
Percussion transversale : négative. 
  Test au froid : négatif. 
6-Diagnostic : nécrose pulpaire. 
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Conduite à tenir :  
 Prendre l’avis du médecin traitant ; l’histoire de sa maladie et 

traitement en cours ainsi les éventuelles  précautions à prendre. 
Selon l’hématologue traitant la patiente ne présente aucune contre-indication 
pour les  extractions dentaire. 
 
Extractions multiples de la 13, 37, 35, 47. 

 
• 1ér séance  

Extraction de la 35 et racine de 37. 
• 2éme séance  

Extraction des dents : 13, 47. 
Motivation a l’hygiène bucco-dentaire et orientation pour détartrage et 
réalisation de prothèse totale. 

 Demander la formule de numération sanguine récente. 
 Les résultats ont été les suivants : 

  HB=13.2 /  GR=3.76 / GB=6.1 109/l   /   Hématocrite= 34.1 
  VGM=90.7 
  CCMH=38.7/dl 
  Plaquettes= 326 109 /l 

Approche leucocytaire 
Lymphocytes : 2.4% 
Neutrophiles : 3.5% 

 6) Anesthésie locale avec vasoconstricteur (adrénaline). 
7) Syndesmotomie, luxation, extraction proprement dite de la dent. 
8) Curetage alvéolaire et élimination des septa. 
9) Compression et pose d’hémostatique local  «  surgicel »  et sutures 
hermétiques des berges. 
10) Conseils post opératoires. 
11) Contrôle de la cicatrisation après  une semaine. 

La 1ère séance :  
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La 2émeséance : 
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 Conclusion : 
 

-Le rôle du médecin dentiste est primordial dans le dépistage de certaines formes 
d’hémopathies. 

Les manifestations buccales de ces dernières  peuvent constituer un signe d’alarme 
ou d’orientations  ce qui permet d’entamer le traitement précocement afin que les 
chances de guérison soient   meilleures.  

La  collaboration entre le médecin dentiste et l’hématologue est cruciale pour une 
meilleure prise en charge. 

Enfin   , devant une hémopathie des précautions doivent être prises vu le risque 
infectieux et hémorragique chez ces patients d’ où l’intérêt de  connaitre chaque 
hémopathie, ces manifestations buccales et ainsi que leurs prises  en charge par 
chaque médecin dentiste. 
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Annexes : 

Fiche clinique : 

Examen clinique : 

1-interrogatoire :  

• Nom et prénom :  

•  âge :  

•  profession :  

• Motif de consultation :  

• Antécédents personnels (médicaux) :  

• Antécédents chirurgicaux :  

• Antécédents familiaux :  

• Traitement médical en cours :  

2-examen exo-buccal : 

A l’inspection : 

-Symétrie du visage : 

-La couleur des Téguments :  

-Chemin d’ouverture buccal :  

- Amplitude d’ouverture : 

 Examen des ATM et des glandes salivaires  
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3-examen endo-buccal : 

Al ‘inspection: 

L’hygiène bucco -dentaire. 

  Au niveau des muqueuses et gencives : palais et plancher buccal 

  Au niveau des dents : présence de dyschromie, malpositions, malocclusion 

A la palpation : 

   Palpation des gencives, des crêtes….  

L’indice C.A.O :  

4-examen de la dent causale :  

 Percussion axiale :  
 Percussion transversale : 
 Test au froid :  

5-Diagnostic :  

6-Conduite à tenir : 
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