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Introduction

La drépanocytose est la maladie génétique la plus fréquente dans le monde, affectant principalement
les populations d'Afrique subsaharienne, des Caraibes et du bassin méditerranéen. Sa forme
symptomatique constitue les syndromes drépanocytaires majeurs (SDM), caractérisés par des
variants de I'hémoglobine, entrainant des crises vaso-occlusives, une anémie chronique, ainsi que de
nombreuses complications systémiques. Cette pathologie provoque des douleurs intenses et affecte
également différents organes, impactant significativement la qualité de vie des patients. Si les
manifestations générales de la drépanocytose sont bien documentées, les conséquences buccales de
la maladie restent souvent moins connues.

En raison de la complexité de cette pathologie, une prise en charge globale et multidisciplinaire
s'impose. Les patients atteints de drépanocytose sont souvent exposés a des risques accrus
d'infections et de complications bucco-dentaires en raison de I|'anémie chronique et de leur
vulnérabilité aux infections. Ces atteintes de la sphere orale peuvent provoquer des douleurs et des
problémes fonctionnels, qui aggravent les crises vaso-occlusives et nécessitent donc une approche
préventive spécifique de la part des chirurgiens-dentistes.

Ce travail s’articule autour de trois axes principaux. Dans un premier temps, nous aborderons la
drépanocytose sous l'angle de sa physiopathologie, son épidémiologie et son diagnostic, afin de
mieux comprendre les mécanismes qui sous-tendent les manifestations cliniques de la maladie. Puis,
nous explorerons les différents traitements de la drépanocytose, en détaillant leurs conséquences
générales sur la santé des patients, ainsi que leurs impacts spécifiques sur la sphére odontologique.
Enfin, nous analyserons |'importance de la collaboration entre l'odontologie hospitaliere et la
pratique dentaire de ville, en soulignant la nécessité d’un suivi régulier et une coordination entre
professionnels de santé pour optimiser la prise en charge bucco-dentaire a travers plusieurs cas
cliniques.
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1. La drépanocytose
1.1. Découverte de la maladie

La drépanocytose, décrite pour la premiere fois en 1910, a été reconnue comme une maladie
hématologique liée a une anomalie de I'hémoglobine en 1949 par Linus Pauling. La transmission
autosomique récessive de la maladie a été identifiée la méme année.

Depuis 2008, 'ONU la considere comme une priorité de santé publique.

1.2. Caractéristiques générales
1.2.1. Origine de la maladie

La drépanocytose est une maladie génétique monogénique, affectant principalement les globules
rouges et ayant des répercussions fonctionnelles systémiques vasculaires et tissulaires.

Elle est causée par une mutation ponctuelle du géne de la béta-globine situé sur le chromosome 11,
ou l'acide glutamique est remplacé par la valine. Ce changement modifie la structure
tridimensionnelle de I'némoglobine, altérant ainsi sa fonction. (14)

Les globules rouges normaux, cellules anucléées en forme de disque biconcave, possédent une large
surface qui optimise I'échange de gaz, principalement grace a la présence de I'hémoglobine, une
protéine riche en fer. L'hémoglobine se compose de deux chaines alpha et deux chaines béta, chaque
chaine étant associée a un groupe heéme capable de fixer une molécule d'oxygene. Chez I'adulte, trois
types d'hémoglobine sont principalement retrouvées : I'hémoglobine A (a2/B2), qui constitue 95 %
de I'némoglobine totale, I'hémoglobine A2 (02/82) représentant 2 a 3,5 %, et I'hémoglobine F
(a2/y2) avec moins de 1 %.

Figure 1, & gauche : Erythrocytes sains en microscopie électronique & balayage (MEB)(1)
Figure 2, a droite : Globules rouges sains et globules rouges falciformes (appelés drépanocytes, indiqués par la fleche) au

microscope optique. (1)

Chez les individus atteints, I'némoglobine normale (HbA) est en grande partie remplacée par une
hémoglobine mutée, principalement I'hémoglobine S (HbS). Sous certaines conditions, notamment
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en situation d’hypoxie, I'némoglobine S se polymérise, entrainant la rigidification de I’'hémoglobine et
un changement morphologique des globules rouges appelé «falciformation» : les globules rouges en
forme de faucille sont nommés «drépanocytes». Cet état est considéré comme réversible dans la
circulation sanguine, jusqu’a un certain point en fonction des conditions physicochimiques et de I'état
de sénescence du globule rouge. Ces globules rouges falciformes sont moins flexibles, plus fragiles et
ont une durée de vie réduite par rapport aux globules rouges normaux. (15)

Les manifestations aigués et dégénératives a long terme sont appelées « Syndromes Drépanocytaires
Majeurs » (SDM).

C’est une pathologie génétique héréditaire a transmission autosomique récessive, c’est-a-dire que les
deux parents doivent transmettre le géne muté a I'enfant pour que celui-ci soit atteint. Un patient qui
hérite de la mutation seulement de son pére ou de sa mere sera hétérozygote (AS) et
asymptomatique. Porteur du gene muté, il pourra néanmoins le transmettre a sa descendance. C’est
ce qu’on appelle le « trait drépanocytaire » ou « simple hétérozygotie ».

» ]

Porteur sain

l !

|
T &
el

Enfant non atteint Enfant malade

Figure 3 : Schéma explicatif de la transmission de la drépanocytose. (2)

Un patient atteint d’'un SDM présente obligatoirement des anomalies sur les deux copies du gene de
I’'hémoglobine. Au moins une des deux copies sera mutée S (hémoglobine S : HbS). La seconde peut
soit présenter la méme anomalie : le patient sera alors atteint d’'une drépanocytose homozygote
(génotype S/S), soit présenter une anomalie qualitative (un autre variant drépanocytaire, comme HbC
par exemple) ou quantitative (B-thalassémie) de 'hémoglobine : le patient aura alors un phénotype
dit hétérozygote composite.

Trois principaux types de syndromes drépanocytaires majeurs, classés en fonction du génotype de
I’'hémoglobine sont décrits : S/S, S/C, S/ B-thalassémie. D’autres génotypes existent mais restent
encore trés exceptionnels en France : S/O, S/D, S/Lepore ...

Le génotype S/S, ol l'individu hérite de deux copies du géne HbS, est le plus fréquent et est associé a
la forme la plus sévére de la maladie, avec une anémie souvent prononcée. Le génotype S/C résulte
de la combinaison d'une copie du gene HbS et d'une copie du géne HbC, conduisant généralement a
une forme moins sévere de la maladie. Enfin, le génotype S/B-thalassémie résulte de la combinaison
du géne HbS avec un gene thalassémique, la sévérité de la maladie dépendant du type de mutation
de |I' hémoglobine.
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1.2.2. Complications

Les manifestations cliniques des SDM varient en fonction de I'dge du patient, du génotype, et de la
sévérité de la maladie. Les premiers symptémes n'apparaissent généralement qu'apres les six
premiers mois de vie, lorsque le taux d'hémoglobine fcetale (HbF), qui protege les globules rouges de
la falciformation, diminue.

Le schéma ci-dessous montre le taux d’"HbF qui diminue trés rapidement dés la naissance pour étre
guasiment nul deés la fin de la premiere année de vie. Les symptomes de la maladie apparaissent
alors.

Veésicule ] M
: oelle osseuse
vitelline . _ _F0|e

Organes 4

y

30+

40

N
30

Proportion des globines
synthétisées (%)

T T T T T
6 12 18 24 30 36 42
Age postnatal (semaines)

T T T
6 12 18 24 30 36
Age prénatal (semaines)

Maissance

Figure 4 : Expression des génes de I’"hémoglobine embryonnaires, foetales et adultes. (3)

Les complications sont classées en deux catégories : aigués et chroniques, chacune ayant des
répercussions graves sur la santé des patients. (16,17)

1.2.2.1. Complications aigués, vasculaires et infectieuses
1.2.2.1.1. Crise vaso-occlusive

Les principales complications aigués sont les crises vaso-occlusives (CVO). Elles reposent sur le
phénomene d’ischémie-reperfusion. D’abord une ischémie locale, par une baisse du débit sanguin,
voire une obstruction au pole veineux des capillaires sanguins, réduisant I'arrivée d’oxygéne aux
tissus, puis la reprise du flux, provoquant des dommages supplémentaires et déclenchant une
réaction inflammatoire et des lésions tissulaires.

Ces crises sont imprévisibles et toutes les zones peuvent y étre sujettes, mais les os longs (humérus,
fémur, tibia), les extrémités (dactylites chez l'enfant), le rachis et le bassin seront souvent
symptomatiques. La durée des crises varie, allant de quelques heures a plusieurs jours. L'intensité est
également tres variable mais les crises peuvent étre extrémement douloureuses. La plupart des CVO
sont gérées par le patient a l'aide d’antalgiques, mais certaines nécessitent une prise en charge
hospitaliere.

D’autres symptdmes peuvent accompagner ces crises comme de la fievre et/ou des tuméfactions
tissulaires.

Les crises peuvent étre favorisées par le froid, la déshydratation, I'altitude, le stress, la grossesse ou
encore par une infection.

La répétition de ces crises peut entrainer des atteintes chroniques telles que des douleurs
chroniques, une insuffisance rénale ou cardiaque.
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Différentes études ont essayé d’évaluer la fréquence de ces crises au cours de la vie des patients.
Celle-ci varie considérablement en fonction de facteurs tels que le génotype, la sévérité de la maladie
et les traitements en cours. La Cooperative Study of Sickle Cell Disease, une des plus vastes études
longitudinales sur la drépanocytose a rapporté que les adultes pouvaient présenter en moyenne 0 a 4
crises par an pour environ 60% des patients. Un sous-groupe plus atteint a davantage de crises (3 a
10). (18)

La revue de littérature de Zaidi et son équipe, publiée en 2021, propose une moyenne de 0,8 a 3,0
crises par an, avec des variations selon les populations étudiées et les définitions utilisées pour les
crises vaso-occlusives. (19)

Les chiffres exacts ne sont pas universellement établis, mais il est reconnu que la fréquence des crises
a diminué grace aux traitements disponibles. Les patients présentant des phénotypes sévéres, tels
que le type SS, demeurent cependant plus sujets a ces événements.

1.2.2.1.2. Syndrome thoracique aigu

Le syndrome thoracique aigu (STA) est quant a lui une sévére complication de la CVO. Le patient
présente des symptomes respiratoires (douleur thoracique, dyspnée, toux, expectoration, diminution
de la saturation en oxygene), des anomalies auscultatoires et des anomalies radiologiques. Il s'agit
d’une association de phénomenes thoraciques mélant divers degrés : vaso-occlusion dans le circuit
pré-capillaire artériel pulmonaire, hypoventilation mécanique ou neurologique, condensation des
bases pulmonaires voire pneumopathie, éventuels phénomenes d’embolie graisseuse en contexte de
crise vaso-occlusive.

La situation peut empirer rapidement et amener a une détresse respiratoire aigué nécessitant une
ventilation mécanique.

C’est I'une des possibles causes de mortalité d’'un patient drépanocytaire, expliquant la nécessité
d’une prise en charge rapide et efficace. (4)

1.2.2.1.3. Priapisme

Le priapisme, autre complication fréquente, se manifeste par des érections prolongées et
douloureuses due a l'obstruction des vaisseaux sanguins du pénis. Si elles cedent le plus souvent
spontanément, la répétition de ces épisodes alterent souvent la qualité de vie et le sommeil du
patient. (16)

1.2.2.1.4. Anémie

Le patient drépanocytaire présente souvent une anémie chronique, définie par un taux
d’hémoglobine inférieur a la normale. Un taux normal est de 13-18 g/dL chez un homme et 12-16
g/dL chez une femme.

En effet, la fragilité accrue des hématies entraine leur destruction précoce au niveau de la rate, avec
une durée de vie de 20 jours environ au lieu de 120 jours: c’est une anémie hémolytique
(hyperhémolyse). Lorsque I'anémie est mal tolérée, le patient peut présenter une paleur, une fatigue
chronique, des maux de téte, des vertiges voire des évanouissements, un essoufflement a |'effort.

Cette anémie peut parfois s’aggraver brutalement par congestion anormale de la rate : c’est la
séquestration splénique aigué. Il s’agit d’'une obstruction des capillaires veineux spléniques malgré
une persistance du débit artériel dans la rate. Le tissu de la rate étant lache, il se produit alors une
séquestration importante du volume sanguin. Cette manifestation est plut6t retrouvée chez le jeune
enfant, et est potentiellement létale.
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1.2.2.1.5. Risques vasculaires

Les complications vasculaires incluent notamment la maladie thrombo-embolique veineuse (MTEV),
caractérisée par la formation de caillots sanguins pouvant provoquer des thromboses veineuses
profondes ou des embolies pulmonaires.

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) compliquent la vasculopathie cérébrale drépanocytaire,
avec des AVC le plus souvent ischémiques chez les jeunes enfants et adolescents et ischémiques ou
hémorragiques chez les adultes.

1.2.2.1.6. Risques infectieux

La rate, un organe clé du systeme immunitaire, est souvent endommagée chez ces patients en raison
des infarctus répétés, conduisant a une asplénie fonctionnelle.

De plus, un patient drépanocytaire est particulierement vulnérable aux infections, spécifiquement
aux infections respiratoires a germes encapsulés (comme les pneumocoques), ainsi qu'aux
ostéomyélites et présente un sur-risque d’exposition aux infections virales telles que les hépatites B et
C, ou le virus de I'Immunodéficience Humaine (VIH). Cette susceptibilité accrue s'explique par la
diminution de I'oxygénation des tissus, causée par les obstructions vasculaires dues aux globules
rouges anormaux. Ces facteurs combinés altérent significativement la réponse immunitaire globale
des patients atteints de drépanocytose.

L'ostéomyélite est une infection osseuse qui peut affecter divers os du corps, notamment au niveau
des bras, les jambes, le bassin et la colonne vertébrale. Cette infection résulte souvent de la
propagation de bactéries, comme Salmonella ou Staphylococcus aureus vers |'os, soit par une plaie,
soit par voie hématogene. Les causes fréquentes incluent les fractures ouvertes, les interventions
chirurgicales et les dispositifs médicaux tels que les prothéses. Chez les patients drépanocytaires, les
obstructions sanguines répétées entrainent des ischémies, fragilisant les os et créant un terrain
favorable a I'ostéomyélite spontanée. De plus, une asplénie fonctionnelle due a la drépanocytose
accroit le risque d'infections bactériennes.

Les symptomes incluent des douleurs intenses, gonflements, rougeurs et fiévres. Si elle n'est pas
traitée, I'ostéomyélite peut devenir chronique, et entrainer des complications graves telles que la
destruction du tissu osseux, des déformations ou une septicémie, mettant en danger la vie des

patients.

1.2.2.2. Complications chroniques

Une des complications chroniques fréqguemment retrouvées est la rétinopathie drépanocytaire,
causée par l'obstruction des petits vaisseaux sanguins de la rétine. Lischémie périphérique de la
rétine peut conduire a la formation de néovaisseaux fragiles, qui, bien que souvent asymptomatiques,
peuvent provoquer des saignements intra-oculaires spontanés, entrainant des troubles visuels
soudains, tels qu'une perte de vision partielle ou totale dans un ceil.

Les complications otologiques, également liées a l'ischémie-reperfusion et a I’hyperviscosité
sanguine, peuvent provoquer une perte auditive progressive et des complications vestibulaires.

Chez certains patients, des ostéonécroses ou nécroses avasculaires aseptiques peuvent survenir, dues
a une interruption de I'approvisionnement sanguin d’une partie de I'os. Les articulations soumises a
de fortes contraintes, comme les hanches et les épaules, sont souvent les plus touchées. Les
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symptémes débutent par une douleur mécanique persistante, une raideur articulaire, et une
limitation fonctionnelle, pouvant évoluer vers une impotence totale sans traitement.

Enfin, les troubles anxio-dépressifs sont courants chez les patients drépanocytaires. La douleur
chronique et les complications multiples affectent profondément leur qualité de vie, conduisant a des
troubles de I'humeur, du sommeil, des troubles anxieux et dépressifs, qui peuvent a leur tour
aggraver les crises vaso-occlusives, créant un cercle vicieux entre stress et douleur. De plus, de
nombreux patients ont des parcours de vie marqués par des difficultés, notamment une arrivée plus
ou moins récente en France et un déracinement de leur pays d’origine, ce qui ajoute une dimension
émotionnelle et sociale a leur prise en charge.

1.3. Epidémiologie et démographie
1.3.1. Situation actuelle mondiale

Les anomalies génétiques ou congénitales concernent plus de 7 millions de nouveau-nés chaque
année. Les hémoglobinopathies, maladies génétiques les plus fréquentes sont largement
représentées par la drépanocytose, qui est aujourd’hui un véritable enjeu de santé publique. Elle est
maintenant considérée comme la maladie monogénique la plus fréquente au monde. En effet, selon
I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), plus de 300 000 bébés naissent dans le monde avec un
syndrome drépanocytaire majeur chaque année (4). En 2021, il y avait dans le monde plus de 7,74
millions de patients atteints d’un SDM, soit 2 millions de plus comparativement a 'année 2000 (5,46
millions)

En 2003, plus de 5% de la population mondiale était porteuse d’au moins un gene muté (HbS, HbC,
B-thalassémie...).

Cette affection a une distribution relativement inégale dans le monde. En effet, les SDM affectent
principalement les populations d’Afrique sub-saharienne, du bassin méditerranéen, du Moyen-Orient,
des Antilles et d’Inde. Trois pays voient le plus grand nombre de naissances de patients atteints de
drépanocytose : le Nigéria, la République Démocratique du Congo et I'Inde.

La théorie, « malaria hypothesis » (20,21), avancée par John B. S. Haldane en 1949 et par Allison en
1954, associe la forte prévalence de maladies hématologiques et les zones d’endémies de paludisme
(16). Les geénes codant pour les variants drépanocytaires conféreraient un avantage évolutif car
I"hétérozygotie (A/S...) serait protectrice vis-a-vis des formes graves du paludisme a I'échelle des
populations.

Cette maladie infectieuse, causée par des parasites du genre Plasmodium, est transmise a 'homme
par la piglre d’'un moustique infecté. C’est une pathologie potentiellement grave, voire fatale, tres
répandue dans les pays en voie de développement, notamment les zones citées précédemment.

La distribution de la maladie, par les mouvements de populations, migrations et diasporas, s’est peu a
peu étendue au-dela de ses origines et est maintenant retrouvée dans de nombreux autres pays
comme en témoigne la carte ci-dessous.
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Figure 1. Number of Newborns with Sickle Cell Anemia in Each Country in 2015.

Data are based on estimates from Piel et al." Alaska is shown separately from the rest of the United States

Figure 6 : Nombre de nouveau-nés atteints de drépanocytose dans le monde en 2015. (4)

1.2.2. Situation actuelle en France et dépistage

Classée maladie rare en France et considérée comme la maladie génétique la plus fréquente du pays,
elle touche au moins 30 000 personnes. La situation est trés hétérogéne avec une plus grande
proportion dans les départements d’Outre-Mer et en ile de France. Néanmoins, aucune région n’est
indemne de cas comme le montre le schéma du Centre national de coopération du dépistage
néonatal ci-dessous.
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Figure 7 : Fréquence de la drépanocytose par région sur I'ensemble de nouveau-nés en 2020. (5)

Depuis plusieurs années, les études montrent une augmentation réguliére du nombre de cas de SDM.
Ceci est d(i en partie a 'amélioration du dépistage ciblé, introduit depuis 1992 dans les Départements
et Régions d’Outre-Mer, en 1995 en ile-de-France puis élargi a I'ensemble du territoire au début des
années 2000. En 2020, 45% des nouveau-nés sont testés.

En 2015, 466 enfants étaient dépistés d’'un syndrome drépanocytaires majeurs (prévalence d’un
enfant atteint pour 1736 naissances). En 2020, 557 enfants ont été cette fois dépistés d’'un SDM (1
enfant sur 1323 dépistés), ainsi qu’une incidence ciblée de 1/610.
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Le dépistage néonatal ciblé était réalisé en fonction de l'origine géographique des parents ou des
antécédents familiaux. (5) Néanmoins, un communiqué de la HAS publié en 2022 recommande un
dépistage universel du fait de la grande prévalence de la maladie et parce que le caractére ethnique
de celle-ci s’estompe avec le temps.

Le dépistage ciblé est ainsi devenu systématique en 2024 en France métropolitaine et dans les
départements d’Outre-Mer. (5) Il permet non seulement de diagnostiquer avant méme les premiéres
complications, mais aussi de donner l'information aux parents, et ainsi de démarrer le traitement
préventif le plus vite possible.

1.3. Diagnostic

Plusieurs techniques sont utilisées pour diagnostiquer la drépanocytose en séparant et en quantifiant
les différentes fractions de [I’hémoglobine mais certaines sont plus largement utilisées.
Lisoélectrofocalisation sera réalisée en premiere intention, mais la chromatographie liquide a haute
performance (CLHP) ou le test de solubilité sont également utilisés. (22)

Il est recommandé d’utiliser au moins deux techniques complémentaires pour trois raisons
principales :

- Un profil normal, quelle que soit la méthode utilisée, ne permet pas d’éliminer tous les
variants de I'Hb

- Des variants retrouvés peuvent se comporter de la méme facon qu’une fraction normale dans
une technique, ne permettant pas de les différencier

- Les techniques d’électrophorése en gel ne sont pas adaptées a la quantification des variants
mineurs (HbA2 et HbF)

2. Traitements de la maladie et conséquences

La drépanocytose exige une prise en charge hospitaliere multidisciplinaire. Cette approche doit
inclure dés la naissance une prévention des complications aigués et chroniques, ainsi qu’une prise en
charge des dimensions sociale et psychologique.

L'acceés aux traitements varie selon les ressources disponibles, ce qui crée des disparités, notamment
entre les pays avancés en termes d’acces aux soins et ceux fortement touchés par la drépanocytose,
qui doivent souvent adapter leur prise en charge. (4)

2.1. Traitements de la drépanocytose
2.1.1. Traitements préventifs et symptomatiques des complications

Les traitements préventifs visent a réduire la fréquence des complications aigués et chroniques pour
améliorer la survie et la qualité de vie des patients.

2.1.1.1. Hydratation

Une bonne hydratation permet de réduire les phénomenes de vaso-occlusion en diluant le sang avec
un effet favorable sur la viscosité sanguine. Cela rend également les globules rouges plus fluides,
diminuant leur tendance a falciformer. A l'inverse, la déshydratation est un facteur de risque majeur
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de vaso-occlusion, d'ou la nécessité d’'une hydratation réguliere et bien répartie sur toute la journée
chez les patients drépanocytaires.

2.1.1.2. Prévention des infections

La drépanocytose compromet l'immunité du patient, en grande partie a cause de l'asplénie
fonctionnelle induite par les infarctus successifs de la rate, ce qui augmente la susceptibilité aux
infections, notamment aux germes encapsulés comme les pneumocoques et les méningocoques. (17)
En outre, toute infection - qu'elle soit virale ou bactérienne - peut déclencher une crise
vaso-occlusive. Par conséquent, la prévention des infections est primordiale et repose sur le respect
des régles d’hygiéne, y compris bucco-dentaires.

En plus des vaccinations obligatoires, il est recommandé que les patients drépanocytaires soient
vaccinés contre les pneumocoques, les méningocoques, Haemophilus, ainsi que les virus de la grippe
et plus récemment, celui de la Covid-19. Les rappels vaccinaux peuvent étre plus fréquents que chez
un enfant en bonne santé. La vaccination de |'entourage proche est également recommandée pour
protéger le patient.

2.1.1.3. Lacide folique (vitamine B9)

Les patients atteints de drépanocytose présentent une anémie hémolytique chronique ainsi qu’un
renouvellement des globules rouges beaucoup plus rapide que chez une personne saine (demi-vie
plus courte). Cette anémie est souvent bien tolérée en raison de la diminution de l'affinité de I'HbS
pour l'oxygéne par rapport a ’'HbA. Une supplémentation en acide folique est ainsi recommandée dés
I'age de 3 mois en plus de conseils nutritionnels et d’'une hydratation abondante, pour optimiser le
renouvellement cellulaire, notamment celui des globules rouges.

2.1.1.3. [’Hydroxycarbamide (HC)

L'hydroxycarbamide (nom commercial SIKLOS® en France, aussi désignée par hydroxyurée) est le
traitement de premiére ligne pour certains phénotypes. L'objectif est la prévention des phénomeénes
vaso-occlusifs graves ou fréquents (STA, CVO) et certaines complications au long cours (vasculopathie
cérébrale chez l'enfant). C’est par la réduction de la fréquence et de la gravité des crises
vaso-occlusives, des douleurs ainsi que des autres complications aigués et chroniques que
I’hydroxycarbamide permet une réelle amélioration de la qualité de vie des patients atteints de cette
maladie.

L'effet biologique de ce traitement est la stimulation de la production d’hémoglobine foetale (HbF),
qui, selon la littérature, augmenterait de 4 a 15 % chez les patients homozygotes drépanocytaires.
(23) Dans la pratique, parfois bien plus chez certains, tandis que d’autres ne présentent aucune
réponse biologique sur I’'HbF malgré un effet préventif manifeste.

Cette hémoglobine, présente chez les foetus et nouveau-nés en grande quantité, est un bon
transporteur d’oxygene (avec une faible affinité) et ne polymérise pas, réduisant la susceptibilité aux
crises. Celle-ci est en effet supérieure a la capacité de 'hémoglobine A de I'adulte (HbA) mais diminue
trés rapidement dés les premiers mois de vie.

Une augmentation de sa quantité chez les patients atteints de drépanocytose peut aider a diminuer
la falciformation et ainsi améliorer le transport de l'oxygéne dans le corps.

D’autres médicaments ont été plus récemment approuvés par la Food and Drug Administration (FDA)
mais sont moins utilisés et ne seront pas décrits ici : : le crizanlizumab, la L-Glutamine. De nouvelles
molécules candidates sont testées dans le cadre d'études cliniques mais leur efficacité et le rapport
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bénéfice/risque restent a documenter (retrait du Voxelotor fin 2024).

2.1.1.4. Traitements antibiotiques prophylactiques

Les enfants drépanocytaires ont un risque particulierement accru de développer des infections
(notamment Streptococcus pneumoniae, Hib) ainsi que leurs complications (pneumonies, méningites,
septicémie).

Il est recommandé de traiter ces enfants par une antibioprophylaxie anti-pneumococcique a long
terme. Il est recommandé de la démarrer dés le 2°™ mois de vie, et ce jusqu’a ce que 'enfant ait regu
tous ses vaccins. Les pénicillines sont généralement les molécules de choix: la pénicilline
(phénoxymethylpénicilline, Oracilline®), ou I'amoxicilline si il y a pénurie de pénicilline V. (24) La revue
Cochrane de 2021 conclut que cette prévention doit étre au moins poursuivie jusqu’a I'dge de 5 ans,
chez les enfants, en complément de la vaccination. L'age idéal d'arrét du traitement antibiotique n'est
pas encore déterminé. (25)

A part le calendrier vaccinal spécifique a I'asplénie fonctionnelle, I'antibioprophylaxie (préopératoire
par exemple en prévention de I'endocardite infectieuse) reste identique a celle de la population
générale. (26)

2.1.1.5. Transfusion érythrocytaire

La prise en charge transfusionnelle (globules rouges) permet de lever la vaso-occlusion résistante au
traitement médical de premiere ligne ou pour les tableaux séveres, mais présente un certain nombre
de risques. Elle est donc proposée lors des complications graves et parfois en prévention chez des
patients atteints de SDM particulierement agressifs.

Elle consiste a réduire la proportion de globules rouges autologues (pathologiques) du patient en lui
apportant des globules rouges sains, contenant de I’hémoglobine A normale sans potentiel de
falciformation. Pour un individu donné, la proportion de globules rouges normaux nécessaire a la
sortie de crise sera variable en fonction de nombreux facteurs tels que le phénotype, le profil de
gravité de base, la présence d’un traitement de fond, I'existence d’une complication d’organe, la
gravité du tableau vaso-occlusif et ou le facteur étiologique de la crise.

La répétition de ces transfusions peut entrainer une surcharge en fer dans l'organisme, appelée
hémochromatose post-transfusionnelle. Il s’agit de la principale complication hépatique chronique.
(27). Les transfusions simples sont idéalement a limiter, le recours a des échanges manuels (saignée
puis transfusion) ou automatisés (aphérese) permettent d’optimiser I|'utilisation des concentrés
érythrocytaires en réduisant le risque de surcharge en fer. Le traitement de cette surcharge martiale
repose actuellement sur des chélateurs, médicaments capables de se lier au fer dans le sang pour
permettre son élimination.

2.1.2. Traitement antalgique des crises (protocole CHU Grenoble)

Comme décrit précédemment, les crises vaso-occlusives sont les complications aigués les plus
fréquentes chez les patients drépanocytaires. Elles peuvent atteindre des intensités exceptionnelles
et sont de véritables urgences antalgiques.

Des protocoles ont été mis en place en milieu hospitalier pour une prise en charge efficace et rapide,
afin d’obtenir une sédation de la douleur et I'identification d’'un éventuel facteur déclenchant. Nous
décrirons ici le protocole du CHU de Grenoble. (28)
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Il est d’abord nécessaire d’évaluer la douleur du patient a l'aide d’échelles d’autoévaluation (Echelle
Visuelle Analogique (EVA) ou Echelle Numérique (EN)) allant de 0 4 10.

Le patient doit idéalement étre mis en situation de calme et de confort thermique, hydraté par voie
veineuse et mis sous oxygénothérapie pour maintenir une saturation en oxygene a plus de 95%.

Lattitude antalgique de référence en milieu hospitalier est la titration morphinique des que I'EVA est
supérieure ou égale 4. Elle consiste a des injections successives de morphiniques afin d’obtenir
progressivement, mais rapidement, un contréle de la douleur. Lobjectif est d’atteindre un EVA < 1.

L'utilisation de Mélange Equimolaire d’Oxygene et de Protoxyde d’Azote (MEOPA) est possible, mais
réservée aux premieres heures de I'admission du fait de I'effet purement suspensif et de la toxicité
cumulative. (29) Son utilisation est fréquente chez les enfants et adolescents.

Une fois I'EVA a 0 ou 1, une pompe morphinique fera le relais. Le but étant d’obtenir une analgésie
autocontrélée (PCA, patient controlled analgesia).

Cette prise en charge concerne les CVO de trés haute intensité, trop difficiles a gérer par le patient
lui-méme. Mais de nombreuses crises sont généralement traitées en ambulatoire par des antalgiques
de palier 1 ou 2.

2.1.3. Traitement curatif

Actuellement, le seul traitement curatif de la drépanocytose est la greffe allogénique de cellules
souches hématopoiétiques (CSH). Il s’agit d’une procédure remplacant les cellules souches sanguines
du patient par un nouveau systéeme hématopoiétique venant d’un donneur compatible (frere ou
soeur HLA identique idéalement, ou apparenté haplo-identique ou non apparenté HLA compatible).

C’est a I'age pédiatrique (»13 ans) que les meilleurs résultats sont obtenus. (30)

Le patient doit d’abord subir un “conditionnement” (association variable de chimiothérapie,
irradiation corporelle totale, anticorps antilymphocytaires) pour permettre la prise de greffe et limiter
le risque de rejet. Les nouvelles CSH allogéniques, ensuite transfusées par voie intraveineuse,
pourront migrer vers la moelle osseuse pour s’implanter, se multiplier et finalement produire des
nouveaux globules rouges normaux issus du donneur. Une surveillance accrue s'ensuit, afin de
prévenir, détecter et traiter précocement toute complication.

Les indications pour ce traitement sont spécifiques et plutot réservées aux patients présentant des
complications séveres avec risque vital ou ne répondant pas aux traitements conventionnels ou
transfuso-dépendants. Il s’agit d’'une procédure lourde aux multiples complications. En effet, la
période d’aplasie nécessite une hospitalisation de plusieurs semaines voire plusieurs mois avec un
risque important d’infections présent pendant plusieurs années, bien au-dela de l'arrét des
immunosuppresseurs (complications infectieuses notamment opportunistes). De plus, il existe un
risque immunologique potentiellement grave : la réaction du greffon contre I'h6te (GVH) .

2.1.4. Voies de recherche et thérapie génique

A ce jour, de nombreuses recherches sont en cours afin de trouver d’autres traitements curatifs.

La thérapie génique, qui a notamment été employée dans le traitement de nombreuses pathologies
génétiques, est une approche prometteuse pour le traitement de la drépanocytose dont le but est de
corriger la mutation génétique responsable de la maladie. Cette technique offre un potentiel
considérable et les premiers essais montrent des résultats prometteurs mais plusieurs aspects restent
actuellement limitants voire bloquants. (31,32)
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2.2. Conséquences odontologiques
2.2.1. Conséquences de la maladie

Plusieurs manifestations orales chez les patients atteints de la drépanocytose, pour la plupart non
spécifiques de la maladie, sont décrites aussi dans d’autres hémoglobinopathies et troubles
immunitaires. (33)

Nous allons décrire les conséquences les plus fréquentes, en fonction de leurs étiologies, qu’elles
soient vasculaires ou immunitaires.

2.2.1.1. Péleur cutanéo-muqueuse

L'une des caractéristiques les plus fréquemment observées est la paleur des muqueuses. Cette
particularité s’explique par 'anémie, symptome fréquent chez le patient atteint de drépanocytose. Un
taux normal d’hémoglobine permet a la muqueuse d’étre de couleur rouge ou rosée. Une diminution
de ce nombre de globules rouges donne une teinte plus blanche a la muqueuse. Cette modification
peut étre retrouvée au niveau de la langue, du plancher buccal et du palais dur.

Figure 8 : Pdleur de la gencive attachée chez un patient anémique. (6)

2.2.1.2. Ictére des muqueuses

Lictere des muqueuses se caractérise par une coloration diffuse jaunatre des différents tissus de la
cavité buccale. Cette teinte est due a un excés de bilirubine, produit de dégradation de
I’'hémoglobine, et a son accumulation dans les tissus (hyperbilirubinémie).

Les principales localisations retrouvées sont : la face ventrale de la langue, la jonction palais
dur/palais mou et les muqueuses jugales du fait de I'affinité de la bilirubine pour les fibres
élastiques.(7)

C’est une affection souvent retrouvée dans la drépanocytose provoquée par la destruction accrue des
érythrocytes.
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Figure 9 : Ictére de la muqueuse palatine, a la jonction palais dur/palais mou. (7)

2.2.1.3. Retard d’éruption

Chez les jeunes patients atteints de syndrome drépanocytaire majeur (SDM), un retard de croissance
staturo-pondéral est fréquemment observé. Ce retard est multifactoriel, bien que tous les
mécanismes ne soient pas encore totalement élucidés. Plusieurs hypothéses ont été avancées : la
répétition des complications aigués et chroniques, une dysfonction endocrinienne, une dépense
énergétique chronique élevée due a I'état inflammatoire permanent, une anémie chronique, ainsi
gue des carences en micronutriments essentielles a la croissance. Ces éléments systémiques peuvent
avoir un retentissement global sur le développement de I'enfant, y compris sur la croissance des
machoires et I'éruption dentaire. (34)

Il est établi que I"éruption dentaire est un phénoméne dépendant de nombreux facteurs locaux et
généraux (génétiques, hormonaux, ethniques, environnementaux ...).

L'étude de Mendes de 2011 (35) a montré une prévalence significativement augmentée (1.7 fois plus)
d’'un retard d’éruption dentaire chez les patients atteints de syndrome drépanocytaire majeur,
comparativement aux patients indemnes.

Ces résultats peuvent étre expliqués par les crises vaso-occlusives répétées des machoires, stoppant
ou ralentissant le flux vasculaire qui peut alors entrainer un trouble de la croissance normale du
maxillaire ou de la mandibule et ainsi impacter la formation et I'éruption de la denture.

2.2.1.4. Affections pulpaires (calcifications et nécroses)

Une association significative entre les SDM et la survenue de nécroses pulpaires spontanées par
ischémie pulpaire sur des dents saines (sans antécédent de traumatismes dentaires ni de caries
dentaires profondes) a été démontrée dans les deux études de Angela et Piazera Silva Costa et leurs
équipes. (10,36)

La circulation pulpaire est une circulation terminale et il est probable que la survenue répétée de
crises vaso-occlusives puisse étre responsable de la nécrose de la dent. En clinique, la dent présente
une différence de teinte (une couleur plus sombre, brune peut apparaitre) associée a un test de
vitalité négatif.

Les crises ne semblent pas les seules responsables de nécroses pulpaires : I'étude de Piazera Silva
Costa de 2013 (27) a montré que les nécroses pulpaires idiopathiques étaient effectivement
significativement plus fréquentes chez les patients atteints de SDM, et ceci en excluant les patients
ayant un historique de neuropathie du nerf mentonnier ou de crises vaso-occlusives dans les 6
derniers mois.
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Chez de nombreux patients, des calcifications pulpaires ou pulpolithes peuvent étre constatés. La
dent reste vitale et des images radio-opaques dans la chambre pulpaire sont identifiées. Celles-ci
peuvent obstruer toute la chambre ou seulement une partie.

Figure 10 : Radiographie rétro-alvéolaire centré sur 36 et 37 montrant deux chambres pulpaires obstruées par des
pulpolithes ou calcifications pulpaires. (8)

2.2.1.5. Anomalies alvéolaires et des bases osseuses

La drépanocytose pourrait avoir un impact sur 'os alvéolaire soutenant la denture, mais aussi sur le
développement squelettique du maxillaire et de la mandibule. Ces perturbations seraient provoquées
par une expansion de la moelle osseuse, du fait de son hyperactivité, qui vise a compenser la
destruction accélérée des globules rouges.

Au niveau alvéolaire, la structure osseuse est modifiée et la densité des trabécules osseuses réduites,
les rendant plus radioclaires par rapport a un os sain sur les clichés radiographiques. (33)

Figure 11 : Radiographie rétro-alvéolaire centrée sur 46, montrant l'aspect particulier de I'os alvéolaire, notamment entre les
dents, prenant un aspect d’échelle. (9)

Il est cependant difficile d’affirmer que ces anomalies sont spécifiques a la drépanocytose, car des
différences physiologiques raciales, notamment entre les populations caucasiennes et africaines,
peuvent étre soupgonnées.

Il a, par exemple, été mis en évidence, notamment dans l'article « Variations in bone density among
persons of African heritage » du journal Osteoporosis International (37), que les patients d’origine
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africaine tendent a avoir une densité osseuse plus élevée. Il n'est cependant pas spécifiquement
précisé si une différence structurelle de I'os alvéolaire est également existante.

Les défauts de développement sont décrits au niveau alvéolaire et osseux :

- Les anomalies alvéolaires peuvent étre d’origine primaire (croissance) ou secondaire
(étiologies fonctionnelles : succion pouce, interposition linguale, onychophagie ...) et
également décrites dans les trois sens de I'espace.

- Les anomalies squelettiques concernent donc les bases osseuses et se manifestent par un
décalage entre maxillaire et mandibule dans les trois sens de I'espace : sagittal, vertical ou
transversal.

La revue de littérature de Costa et al. (31) a compilé diverses études portant sur les anomalies
cranio-faciales et les malocclusions chez les patients atteints de SDM. Selon ces travaux, les
principaux défauts observées chez les patients drépanocytaires d’origine africaine étaient la classe Il
squelettique, la pro-alvéolie et la supra-clusion.

A ce jour, il n'est pas possible d’affirmer que ces troubles sont plus fréquents dans la population
générale. Par ailleurs, ces études n’ont inclus que des individus d’ascendance africaine, empéchant
toute comparaison avec une population caucasienne ou mixte. Il demeure donc incertain que ces
anomalies soient spécifiquement liées a la drépanocytose ou simplement plus courantes dans cette

origine ethnique. Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour clarifier cette question.

Figure 12 : Photographies endo-buccales d’un enfant atteint de SDM présentant une malocclusion de classe Il avec béance
associée. (10)

2.2.1.6. Neuropathie du nerf mentonnier

Plusieurs études ont montré une association significative entre les patients atteints de SDM et
I'apparition de névralgies, de paresthésies ou de neuropathies. (35) Laffection la plus fréquente est la
neuropathie du nerf mentonnier.

Il s’agit d’une affection neurologique causée par une lésion nerveuse atteignant le nerf mentonnier,
branche terminale du nerf alvéolaire inférieur (branche du nerf mandibulaire (V3) appartenant au
nerf trijumeau (V).

Les symptémes, divers, principalement retrouvés sont :

- Un engourdissement (hypoesthésie) dans la mandibule, la leévre inférieure, le menton

- Une douleur localisée, en pics (paroxystique) ou continue

- Une paresthésie : picotements, brllures, fourmillements

- Une dysesthésie : perception altérée des stimuli sensoriels, rendant les sensations normales
douloureuses/désagréables, parfois responsables de morsures involontaires qui peuvent étre
a l'origine d’ulcérations muqueuses et/ou labiales
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La répétition de crises vaso-occlusives a la mandibule et particulierement au niveau des canaux
étroits nerveux, peut entrainer des atteintes chroniques comme une neuropathie. En effet, la région
mandibulaire est une zone avec une densité vasculaire moindre par rapport au maxillaire, et surtout
une circulation terminale. Les crises douloureuses, responsables d’infarctus osseux a répétition, et
qui compriment les terminaisons vasculaires et nerveuses, peuvent provoquer, a terme, des atteintes
neuropathiques chroniques, voire permanentes. (33)

2.2.1.7. Lésions carieuses

Plusieurs études réalisées au cours des dernieres années et dans différents pays ont tenté d’établir
une association entre la drépanocytose et la survenue plus fréquente de lésions carieuses. Les
différents articles, et notamment la méta-analyse de Hui Yu et son équipe de 2020 (38), ne mettent
pas en évidence de résultats significatifs qui peuvent I'affirmer.

Cependant, la survenue des lésions carieuses est plus fréquente chez les patients avec un mauvais
contréle de plaque, ou a cause de leur contexte socio-économique (arrivée récente en France,
pauvreté, sous-nutrition, faible niveau d’éducation, difficultés d’accés aux soins). Ces facteurs sont
ainsi plus fréqguemment retrouvés chez les patients atteints de SDM et sont a prendre en compte.

Une augmentation de la fréquence de survenue de caries n’est donc probablement pas liée
directement a la drépanocytose. Les patients atteints présentent cependant fréquemment d’autres
facteurs de risque liés au développement des lésions carieuses.

2.2.1.8. Maladies parodontales

Les atteintes parodontales (gingivite et parodontite) sont relativement présentes dans la population
générale. Selon un communiqué de 2024 de 'OMS, 19% de la population mondiale est atteinte de
parodontite (ou parodontopathie grave). (39)

Selon I’'UFSBD, a partir de 35 ans, un francais sur deux présente un probleme parodontal type
gingivite. (40)

Ces affections sont multifactorielles et tous les éléments doivent étre pris en compte pour les traiter :

- I’hygiéne bucco-dentaire insuffisante : facteur majoritaire et parfois unique

- laltération du systéeme immunitaire : tabac, diabéte (deux facteurs largement décrits), les
pathologies affectant le systéme immunitaire (dont le VIH par exemple) ou certains
médicaments (thérapies anti-cancéreuses)

- Lestress

- Des prédispositions génétiques

- Lage

'étude de Singh J et son équipe de 2013 (41), mesurant I'index de plaque chez les patients enfants et
adolescents atteints de drépanocytose comparativement a un groupe témoin, ont effectivement pu
mettre en évidence une différence significative. Néanmoins, l'index gingival, objectivant
I'inflammation des muqueuses, s’est révélé similaire dans les deux groupes.

LUindice de plague n’est cependant pas révélateur de maladies parodontales, mais plutét de
I’éducation a I'hygiene bucco-dentaire, I'accés aux soins, la motivation ou I'observance. Le milieu
socio-économique et le niveau d’éducation, deux facteurs importants dans I'étude de cette maladie,
n’étaient pas pris en compte dans la sélection des deux groupes de la publication.
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Un récent travail a de nouveau observé ces facteurs gingivaux chez des enfants et adolescents. (42)
Cette fois-ci, les facteurs raciaux, le niveau d’éducation de I'enfant et des parents et les revenus ont
été pris en compte lors de I'échantillonnage. Les résultats ne montrent pas d’association significative
entre les états gingivaux et parodontaux et la drépanocytose.

Finalement, une étude d’exploration, “Evidence-based dental management in the new era of sickle
cell disease” (43) publiée en 2020 a regroupé différentes publications selon les spécialités dentaires
afin d’évaluer si les études disponibles étaient suffisantes pour établir un guide de soins
odontologiques basé sur la science. Les différentes études montrent que si les maladies parodontales
ont une haute prévalence, les résultats sont contradictoires selon les études, et il n’est pas possible
de mettre en évidence aujourd’hui un lien direct entre drépanocytose et augmentation du
développement d’'une maladie parodontale. Il semblerait que d’autres facteurs (socio-économiques,
éducation, origines) soient plus importants.

2.2.1.9. Ostéomyélite

L'atteinte du tissu osseux est particulierement fréquente chez les patients atteints de SDM.

Une étude récente de Mesleh Sayeb et Smetzer de 2018, détecte 27% des adultes et 41% des enfants
touchés par une affection du tissu osseux (ostéonécrose ou ostéomyélite). (44) Lostéomyélite est une
infection grave de l'os, et si elle touche majoritairement les os longs, plusieurs descriptions d’atteintes
mandibulaires sont également rapportées.

Les drépanocytes obstruent fréquemment les petits vaisseaux sanguins, provoquant des infarctus
osseux et une ischémie locale. Cette hypoxie tissulaire répétée affaiblit I'os, le rendant plus
vulnérable. De plus, la mandibule, en raison de sa vascularisation terminale, est particulierement a
risque. Les infarctus osseux peuvent créer des zones nécrotiques ou les bactéries peuvent proliférer.
Les micro-organismes, souvent introduits via la circulation sanguine (bactériémie), les infections
dentaires ou les traumatismes, colonisent ces zones affaiblies, conduisant a une ostéomyélite.

La stase sanguine provoquée par les crises vaso-occlusives favorise également I'établissement des
bactéries dans l'os, car le ralentissement du flux sanguin limite la capacité des cellules immunitaires a
atteindre et a combattre les infections.

Les symptomes sont similaires a l'ostéomyélite atteignant d’autres zones: douleur intense,
tuméfaction des tissus mous, fistules intra ou extra-orales, fiévre, fatigue. D’autres manifestations
sont plus spécifiques de la mandibule telles que des mobilités ou pertes dentaires.

Sur une radiographie, des zones ostéolytiques mal délimitées seront marquées a la phase d’état et un
liseré ostéolytique sera visible lors de la phase de séquestration. Un séquestre osseux peut se former.
(45)

Non traitée, celle-ci peut évoluer vers des complications graves telles qu’une fracture pathologique
ou une septicémie.

2.2.1. Conséquences des traitements
2.2.1.1. Conséquences des antibiothérapies successives dans l'enfance

Les jeunes patients atteints de SDM sont fréquemment exposés a des traitements antibiotiques
répétés. Cela s'explique par la tendance a prescrire des antibiotiques lors de tout épisode thoracique
fébrile, méme en l'absence d'infection confirmée et de CVO exclusive, ainsi que par une susceptibilité
accrue aux infections respiratoires, notamment les pneumonies communautaires, en raison de leur
vulnérabilité face aux agents pathogénes tels que le pneumocoque. Cette utilisation peut étre a long
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terme délétére, notamment parce qu’elle peut entrainer un déséquilibre dans la flore buccale
nommeé dysbiose.

Plusieurs conséquences de cette dysbiose ont été décrites :

- Une mauvaise haleine ou halitose
- Une dysgueusie : altération du goQt par I'action des antibiotiques sur les récepteurs gustatifs
- Lapparition de candidoses buccales

- Le développement de résistances aux antibiotiques (46)

Il nous a semblé légitime de se demander si cette dysbiose pouvait étre un facteur favorable au
développement d’une parodontite a I'adulte. Cette donnée n’a pas été trouvée dans la littérature.

2.2.1.2. Conséquences de I’hydroxycarbamide

L'HC est le traitement de référence pour les patients atteints de SDM. Sa tolérance est trés bonne
mais plusieurs effets secondaires, dont certains présentant des conséquences sur la sphére orale, ont
été décrits. Ainsi, peuvent étre retrouvés :

- La présence de plages pigmentées d’origine médicamenteuse, dont le mécanisme est encore
inconnu, avec l'apparition de macules ou plages sombres in situ. Elles se développent
progressivement et de facon asymptomatique. Différentes atteintes peuvent étre décrites
mais les localisations palatines sont plus spécifiguement évocatrices d’une origine
médicamenteuse. (45,47)

Figure 13 : Photographie de la face dorsale de langue avec des macules sombres. (11)

- Une possible mucite médicamenteuse : causée par une toxicité muqueuse du traitement, se
manifestant par une inflammation douloureuse et généralisée de la cavité buccale. Les
cellules buccales ont un renouvellement rapide, ce qui explique qu’elles soient souvent les
premiéres touchées.

- Lapparition d’ulcérations buccales: « perte de substance épithélio-conjonctive de couleur
blanc-jaunatre a cause d’un dépdt de fibrine » (45). Ce sont des lésions douloureuses qui
peuvent perturber les fonctions orales telles que la mastication et la déglutition. Elles sont
souvent I'évolution de la mucite lorsque le traitement causal est maintenu.
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Figure 14 : Photographie du bord latéral droit de la langue montrant une ulcération. (12))

- Une toxicité hématologique : 'HC peut entrainer une myélosuppression en réduisant la
production de cellules sanguines, induisant des neutropénies et thrombopénie et anémies
réversibles. Une surveillance par NFS mensuelle est donc instaurée. (48)

2.2.1.3. Effets de la greffe de cellules souches hématopoiétiques

La greffe de cellules souches hématopoiétiques (CSH) est le seul traitement curatif a ce jour pour la
drépanocytose. Il s’agit d’'un traitement lourd qui peut avoir plusieurs complications, lors de la
préparation a la greffe ou apreés celle-ci.

Les traitements par conditionnement peuvent entrainer une mucite des muqueuses buccales qui
peut s’ulcérer suite a la greffe. Chez I'enfant, des conséquences sur le développement et I'éruption
des germes dentaires avec présence d’agénésies ou des perturbations de I'anatomie dentaire seront
retrouvées.

La maladie du greffon contre I’h6te (Graft Versus Host Disease, « GVH ») est aussi une complication
fréquente de la transplantation de CSH et potentiellement grave, lors de la deuxiéme phase du
traitement. Il s’agit d’'une réaction immunitaire des cellules du receveur (hote) par les cellules
immunocompétentes du donneur (greffon), entrainant des dommages tissulaires. Cette réaction se
manifeste principalement sur les tissus cutanés et muqueux, le foie et le systeme digestif ou
pulmonaire. (45)

La GVH aigué (apparition dans les 100 premiers jours suivants la greffe de CSH) sera a différencier de
la GVH chronique (aprés les 100 premiers jours).

Une grande proportion de patient atteints de GVH chronique montrera des manifestations orales
sous la forme :

- D'atteintes muqueuses : éruption lichénoides, plaques hyperkératosiques

- De dysfonctions salivaires: syndrome de Sjogren (affection des glandes salivaires et
lacrymales, entrainant une sécheresse buccale et oculaire), modifications quantitatives et
gualitatives de la salive entrainant des difficultés de déglutition, mastication, phonation et
favorisant le développement de caries rampantes au collet

- D’une limitation de lI'ouverture buccale causée par la fibrose des tissus péri-buccaux
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3. Collaboration de l'odontologie hospitaliere et d'une pratique de
ville

3.1. Le parcours des patients : une premiere étape hospitaliere

Le parcours de prise en charge des patients drépanocytaires adultes commence souvent par une
premiére étape hospitaliere, ol la maladie est généralement déja diagnostiquée et est donc souvent
explorée. Pour les rares patients n‘ayant pas été diagnostiqués dans leur enfance, la suspicion est
rapidement levée en raison des symptomes cliniques typiques encore souvent associés a une origine
ethnique évocatrice. L'équipe référente se concentre d’abord sur la gestion des urgences, qui peuvent
inclure des douleurs séveres, des complications aigués, ou la nécessité de comprendre la maladie
pour les patients nouvellement adultes dont les parents n'ont parfois pas expliqué la pathologie
durant l'enfance. Il s'agit aussi de réaliser un bilan en fonction des complications spécifiques de
chaque patient (cardiologue, pneumologue, ophtalmologiste, urologue, ORL, orthopédiste,
chirurgien-dentiste, etc.)

Pour de nombreux patients, la drépanocytose est source de douleurs chroniques, de fatigue et de
stress, impactant leurs vies sociale, professionnelle, et familiale. Cette charge quotidienne rend
souvent difficile la prise de conscience de nombreuses autres complications liées a la maladie et la
nécessité d'un suivi multidisciplinaire par divers spécialistes. Le suivi dentaire, bien que rapidement,
posé comme un sujet important par les soignants, en raison des risques infectieux et du risque
d’apparition de crises vaso-occlusives (CVO), n’est souvent pas une priorité pour les patients
eux-mémes, qui peuvent s'habituer a la douleur dentaire et n'en parlent que rarement de leur propre
initiative.

Il devient donc essentiel pour les soignants d’aborder proactivement la question de la santé
bucco-dentaire. Certains centres hospitaliers universitaires (CHU) possedent un service d’'odontologie
qui peut prendre en charge les patients, notamment en cas de douleurs ou infections pouvant
déclencher des CVO, et les suivre ensuite, ou les orienter vers les praticiens de ville.

Lobjectif de cette premiere étape hospitaliere est de sensibiliser les patients a l'importance d'un suivi
régulier et préventif, au-dela des simples consultations en cas de douleur.

3.2. Prise en charge en ville

A ce jour, il existe encore un manque de directives précises dans la littérature concernant la prise en
charge odontologique de ces patients, notamment aprés |‘adolescence. Par conséquent, de
nombreux chirurgiens-dentistes, par méconnaissance et par appréhension, préferent les orienter vers
un service spécialisé a I’hopital.

Cependant, il n'est pas nécessaire que les patients atteints de drépanocytose soient
systématiquement pris en charge en milieu hospitalier pour leurs soins bucco-dentaires. La majorité
des interventions peut étre réalisée dans un cabinet dentaire de ville, a condition de respecter les
précautions adéquates. Il est donc crucial que le chirurgien-dentiste sache identifier les situations
nécessitant une orientation vers un service hospitalier. Il doit étre I'acteur réactif d’'une coordination
efficace entre les deux structures.

Des outils de communication sécurisée entre professionnels de santé - comme MonSISRA en région
Auvergne-Rhéne Alpes ou AURA - facilitent la communication entre les professionnels de santé. Ce
systeme permet aux équipes médicales de transmettre les informations importantes (ordonnances,
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derniers bilans sanguins) au chirurgien-dentiste et inversement, et d’assurer ainsi un dialogue fluide
sur les soins a réaliser, les questions éventuelles et la faisabilité des interventions en cabinet. De plus,
les Centres de Compétences et de Références développent des lignes de télé-expertises accessibles a
partir des cabinets de ville afin de permettre a un professionnel de santé de solliciter, a distance, I'avis
de ses confréres spécialistes.

3.2.1. Réle du chirurgien-dentiste de ville
3.2.1.1. Prévention et informations aupreés des patients

Dés la premiére consultation, il est essentiel de rassembler toutes les informations nécessaires dans
le dossier médical afin de connaitre avec précision les antécédents médicaux et dentaires pour une
prise en charge optimale.

A la lumiére des données de notre travail, et avec pour base I'article « Sickle Cell Anemia: A Review
for the Pediatric Dentist » (49), il semble important de bien préciser lors de 'anamneése, en plus des
données habituelles : les antécédents médicaux tels que I'age et la date du diagnostic, si anémie
supportée ou non, I'historique des CVO, s’il existe des complications médicales associées et les
traitements spécifiques en cours.

Il peut étre aussi intéressant pour le praticien de noter les coordonnées du centre référent ainsi que
les numéros d’accueil et d’urgence sur la Carte d’Urgence et de Soins (selon les pratiques de la Filiere
de Santé Maladies Rares) que le patient porte normalement sur lui, permettant un contact
téléphonique aisé. (50)

Le chirurgien-dentiste doit également sensibiliser le patient et sa famille sur I'importance d’une
hygiene bucco-dentaire quotidienne irréprochable. Les recommandations sont celles de I’'UFSBD (51)
et sont les mémes que la population générale.

Cette étape est d'autant plus cruciale que de nombreux patients, souvent issus de milieux
socio-économiques défavorisés et ayant récemment migré en France, font face a des conditions de
vie difficiles. Dans ce contexte, I'hygiene bucco-dentaire est rarement une priorité en raison de la
gravité de leur maladie et de ses urgences médicales. L'éducation a I'hygiene dentaire est pourtant
indispensable pour prévenir les complications bucco-dentaires qui peuvent entrainer des
conséquences systémiques (CVO).

Les conseils doivent évidemment étre adaptés a la situation socio-économique et au quotidien des
patients, en insistant sur l'importance de la prévention : brossages biquotidien et interdentaire,
utilisation de dentifrice fluoré, limitation des comportements a risque (grignotage, consommation de
sucre et d’acides).

3.2.1.2. Dépistage précoce des pathologies bucco-dentaires spécifiques et suivi régulier

Le dépistage des manifestations bucco-dentaires liées a la drépanocytose, qu’elles soient spécifiques
ou non, est ainsi essentiel pour prévenir des complications plus graves.

Le chirurgien-dentiste doit procéder a un examen clinique détaillé (exo et endo-buccal et
radiologique) pour permettre de rassembler toutes les informations nécessaires a la détection des

signes précoces de complications. (52)

Une attention toute particuliére sera donnée :
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- Auxinfections buccales d’origine dentaires, parodontales ou osseuses

- Aux affections pulpaires et dentaires

- Auxretards d'éruption et anomalies de développement osseux

- Aux maladies parodontales

- Aux neuropathies du nerf mentonnier

- A certains signes particuliers provoqués par les traitements de la maladie

Selon les derniéres recommandations francaises de prise en charge de la drépanocytose de I'adulte,
publiées en 2015 (17), il est conseillé d’avoir un suivi dentaire systématique avec une visite au moins
annuelle, comme pour la population générale.

En réalité, I'idéal serait plus fréquemment (2 fois par an par exemple) afin de réaliser un bilan clinique
et radiologique complet. Les visites doivent aussi étre dictées par I'état de santé du patient pour
surveiller I'évolution des dents et des muqueuses afin d’ajuster le plan de traitement. En effet, les
patients souffrant de crises vaso-occlusives fréquentes ou de traitements lourds (comme I’'HC ou les
antibioprophylaxies) doivent faire l'objet d’un suivi rapproché, en raison de l'impact de ces
traitements sur I'équilibre bucco-dentaire.

En 2024, de nombreux patients atteints de SDM ne disposent pas d’'un dentiste traitant, et il reste
actuellement difficile de garantir un suivi régulier. Bien que I'équipe référente informe rapidement le
patient de l'importance de cette surveillance lors de la prise en charge, le manque de
chirurgiens-dentistes dans de nombreuses régions constitue un frein, repoussant le suivi annuel a des
intervalles de 2-3 ans, parfois bien plus. Les patients, déja suivis par de multiples spécialistes, auront
également tendance a étre moins assidus et consulteront uniquement dans le cadre de 'urgence.
Aujourd'hui, le suivi de ces patients demeure insuffisant.

Cette pénurie des chirurgiens-dentistes (CD), qui impacte la population générale, touche évidemment
aussi ces populations fragiles qui peinent davantage a trouver un praticien traitant, leur pathologie
pouvant malheureusement présenter un facteur défavorable et de refus des soignants
odontologiques, tout au moins dans un premier temps.

3.2.1.4. Collaboration avec d'autres professionnels de santé

La collaboration avec I'équipe référente, et en particulier le médecin interniste ou I'hématologue, est
cruciale chez un patient drépanocytaire. Du fait des risques spécifiques pré, per et post-opératoires
liés a la maladie, cette concertation permet d’adapter la prise en charge en conséquence et de limiter
les complications. Cette prise de contact permet aussi une diffusion des bonnes pratiques spécifiques
ainsi que de tenir au courant le médecin référent du diagnostic odontologique et des soins a réaliser.

L'un des défis majeurs dans cette collaboration est d'établir un contact facile et rapide avec les
équipes hospitalieres. Il n'est pas rare que les dentistes aient des difficultés a joindre rapidement le
médecin référent. Il est donc crucial de mettre en place des moyens de communication fluides entre
les professionnels de santé, comme le systeme MonSiSra (53) décrit précédemment.

3.2.2. Précautions particulieres et protocoles de soins en cabinet de ville

3.2.2.1. Précautions pré-opératoires
3.2.2.1.1. Gestion des facteurs de risque de CVO
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L'un des principaux enjeux pour le CD dans la prise en charge des patients drépanocytaires est de
minimiser les facteurs de risque de crises vaso-occlusives (CVO). Cela implique une gestion efficace du
stress, ainsi qu’une concertation étroite avec I'équipe hospitaliere pour notamment évaluer la
nécessité d'une transfusion prophylactique, visant a réduire la réponse inflammatoire
post-opératoire. Cet échange est d'autant plus important que certains patients drépanocytaires ne
sont pas éligibles aux transfusions ou échanges érythrocytaires, ce qui nécessite une adaptation des
soins. En discutant avec I'équipe référente, il peut également étre recommandé de fractionner les
soins, par exemple en planifiant les extractions sur plusieurs séances, pour diminuer l'impact
inflammatoire post-opératoire, pouvant étre a l'origine de CVO.

La gestion du stress chez le chirurgien-dentiste est en effet cruciale. Un patient atteint de
drépanocytose stressé sera plus a risque de déclencher une crise vaso-occlusive, sa coopération avec
le praticien sera diminuée et sa perception de la douleur peut se voir augmentée.

Plusieurs techniques peuvent étre utilisées pour réduire ce stress :

e Une communication claire et apaisante avec le patient est essentielle. Il doit avoir compris le
déroulement des soins, étre rassuré sur les complications possibles. Les craintes du patient
doivent également étre connues du praticien.

o |'amélioration de I'environnement : I'utilisation de musique, de lumiéere douce, voire d’écrans
peuvent également aider le patient a se sentir plus détendu. Il peut étre également
intéressant de faire des pauses lors de soins longs.

e Optimiser l'organisation des soins : privilégier plusieurs séances plus courtes en fractionnant
les soins pour réduire I'impact inflammatoire post-opératoire, limiter au maximum le risque
social et professionnel (absence au travail, a I'école qui peuvent étre anticipés par la
réalisation de certificats, arréts de travail et s‘assurer que le patient est complétement
organisé autour de ce soin pour que celui-ci génere le moins de stress possible).

e Utilisation de I’hypnose en focalisant I'attention du patient sur des stimuli, des images ou des

bruits qui ne sont pas en relation avec l'acte en cours. Il s’agit d’'une méthode
complémentaire, qui nécessite une maitrise du praticien et des temps préparatoires avec le
patient.

e Une possible prémédication est possible avec des molécules comme I’hydroxyzine (Atarax®),
la veille et le matin de I'intervention afin que celui-ci se sente plus relaxé et calme. Un contact
avec le médecin référent au préalable est nécessaire afin de I'informer de la prescription.

e Une utilisation de Mélange Equimolaire d’Oxygéne et de Protoxyde d’Azote (MEOPA) pour
les patients trés anxieux. Ce gaz anxiolytique permet de détendre le patient pendant les
soins, et son administration nécessite une formation préalable du dentiste. Cette solution est
particulierement adaptée aux patients drépanocytaires, car elle réduit le stress, un facteur de
risque de crises vaso-occlusives (CVO), et présente trés peu de contre-indications grace a son
usage encadré et limité dans le temps en cabinet. Certains patients, notamment les enfants
et adolescents, sont cependant contre-indiqués au MEOPA suite a une surexposition lors
d’hospitalisations répétées pour des CVO a cause d’un risque de complications neurologiques

iatrogénes. Un échange préalable aux soins avec I'équipe référente est alors essentiel.
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e L'administration de benzodiazépines, molécules utilisées pour une sédation consciente est
contre-indiquée du fait du risque d’hypoventilation.

D’autres mesures seront a prendre avant tout soin afin de réduire les autres facteurs de risque de
crises vaso-occlusives : éviter le froid (pas d’application de vessie de glace suivant une intervention
par précaution) et favoriser I’hydratation (avant et pendant le soin).

3.2.2.1.2. Risque infectieux

Les patients drépanocytaires ont une altération du systeme immunitaire et le risque est plus
important pour les infections bactériennes par des germes encapsulés (Streptococcus pneumonize
(pneumocoque), Neisseria meningitidis (méningocoque) et Heemophilus influenzae) (54). Quant aux
infections liées a des bactéries buccales ou digestives, il n'y a pas d’atteinte particuliere retrouvée
chez ces patients.

Les recommandations de la HAS de 2010 indiquent que I'antibioprophylaxie doit étre réalisée selon
les recommandations habituelles pour les sujets a risque. (27) Toutefois, la notion de « patient a
risque » reste peu définie et la suite des recommandations ne précise pas clairement quels patients
sont concernés. On peut néanmoins considérer que ce terme désigne les personnes présentant une
susceptibilité accrue aux infections graves, en raison d’une pathologie sous-jacente ou d’'un état
immunitaire particulier, notamment les patients a risque d’endocardite infectieuse (El) et les patients
immunodéprimés.

Le Protocole National de Diagnostic et de Soins (PNDS) des syndromes drépanocytaires majeurs de
I'enfant et de l'adolescent, publié en mars 2024, apporte des précisions pour les jeunes patients
drépanocytaires. || recommande une “antibioprophylaxie identique a celle utilisée en prévention de
I'endocardite infectieuse en cas de soins dentaires a risque bactériémique (détartrage, traitement des
dents a pulpe vitale, avulsion dentaire, soins orthodontiques a risque de saignement)”. (26)

Bien que ces recommandations concernent les enfants et adolescents, elles pourraient étre
extrapolées aux adultes drépanocytaires. En l'absence de recommandations spécifiques récentes
pour les adultes, il semble cohérent dadopter une approche similaire, en adaptant
I'antibioprophylaxie au cas par cas en fonction du profil du patient et du type d’acte réalisé.

Nous rappelons ici le protocole d’antibioprophylaxie chez le patient a haut risque d’endocardite
infectieuse de la HAS de 2024.

Molécule Adultes Enfants
Absence d’allergie a la Amoxicilline 2 g peros 50 mg/kg
pénicilline
Allergie prouvée par Azithromycine 500 mg per os 20 mg/kg
I'allergologue aux
pénicillines

Figure 15 : Prise en charge bucco-dentaire des patients a risque d’endocardite infectieuse, Modalités
de l'antibioprophylaxie, tableau modifié (13)
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De plus, si une procédure invasive doit étre réalisée et que le patient est sous HC, potentiellement
responsable d’une myélosuppression, il est nécessaire de réaliser une numération de la formule
sanguine (NFS) pour évaluer les risques hématologiques, notamment en lien avec les polynucléaires
neutrophiles. Il est donc essentiel que le chirurgien-dentiste ait accés aux résultats les plus récents
ou, en cas de doute, demande un nouveau bilan pour s'assurer de la compatibilité des paramétres
biologiques avec [lintervention prévue afin d’anticiper un risque infectieux. Si le taux de
polynucléaires neutrophiles (PNN) est inférieur a 1,5 giga/L, une antibioprophylaxie sera prescrite et a
poursuivre jusqu’a la cicatrisation muqueuse de la plaie. Des modifications temporaires du traitement
de fond peuvent étre discutées avec le médecin référent. (40)

Finalement, avant chaque acte, le chirurgien-dentiste reverra toutes les recommandations d’hygiéne
bucco-dentaire avec le patient, car celles-ci sont garantes de la diminution du risque de CVO.

3.2.2.1.3. Risque hémorragique/vasculaire

Un patient atteint de syndrome drépanocytaire majeur (SDM) n’est pas considéré comme étant a
risque hémorragique en raison de sa maladie. La haute viscosité sanguine de ces patients les place
plutét a risque de thrombose (formation de caillots pouvant obstruer les vaisseaux sanguins).
Toutefois, certaines situations (syndrome thoracique aigu (voir 1.2.2.1.2. page 11), complication
majeure et grave de la CVO) ou traitements liés indirectement sont susceptibles d’augmenter le
risque hémorragique. Il est essentiel de connaitre ces facteurs pour adapter la prise en charge du
patient.

Par exemple, un patient ayant récemment souffert d’'un STA peut étre placé sous anticoagulation
préventive pendant une période de 6 mois. Durant cette période, le risque hémorragique est accru,
et des précautions spécifiques sont a mettre en place en cas de risque de saignement.

Différents types d’agents anti-thrombotiques seront retrouvés et prescrits a ces patients (55) :

® Les héparines de bas poids moléculaires (HBPM) principalement utilisées, sont des
anticoagulants injectables avec 4 molécules : daltéparine (FRAGMINE®), enoxaparine
(LOVENOX®), tinzaparine (INNOHEP®), nadroparine (FRAXIPARINE®, FRAXODI®)

® Les antivitamines K (AVK), utilisés en cas de thrombose pulmonaire associée, avec 3
molécules disponibles : acénocoumarol (MINISTROM®, SINTROM®), warfarine
(COUMADINE®) et la fluindione (PREVISCAN®)

® Les anticoagulants oraux directs (AOD), en possible alternative des AVK : dabigatran
(PRADAXAZ®), rivaroxaban (XARELTO®) et apixaban (ELIQUIS®)

Les précautions a prendre sont les mémes que pour un patient traité par antithrombotiques (et ne
seront pas décrites ici). (56)

De plus, si une procédure est susceptible d'entrainer un saignement important et que le patient est
sous HC, potentiellement responsable d’'une myélosuppression, il est également nécessaire de
réaliser une numération formule sanguine (NFS) pour évaluer les risques hématologiques,
notamment en lien avec les plaquettes.

Finalement, lorsqu'un acte chirurgical est nécessaire pour les patients drépanocytaires dont I'anémie
est inférieure a 7,5 g/dl, le chirurgien-dentiste devra collaborer avec le service d’hématologie pour
discuter d’'une prise en charge spécifique, éventuellement transfusionnelle (quelle qu’en soient les
modalités : transfusion simple, échange érythrocytaire manuel, ou échange érythrocytaire
automatisé), 'indication étant dépendante non seulement du degré de I'anémie (en référence au
taux d’hémoglobine de base) mais surtout de la nécessité de prévenir une crise vaso-occlusive en
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période post opératoire.
Cette concertation est d'autant plus importante que certains patients drépanocytaires ne sont pas
éligibles a la transfusion, ce qui nécessite une adaptation des soins.

3.2.2.1.4. Cas particulier de la crise vaso-occlusive en cours de soins

Les crises vaso-occlusives, 'une des principales complications de la drépanocytose, imposent au
chirurgien-dentiste de reconnaitre les symptémes et de réagir rapidement. Le patient drépanocytaire,
souvent habitué a la gestion de sa maladie, connait mieux ses symptomes. Il est donc essentiel de
communiquer directement avec lui pour évaluer la douleur et identifier les signes qui pourraient
imposer une hospitalisation. L'hétéroévaluation de la douleur est souvent prise en défaut, car la
douleur ne se reflete pas dans le comportement ou I'expression faciale du patient ce qui peut sous
estimer son inconfort. On recommande une auto-évaluation par Echelle Visuelle Analogique (EVA) ou
Echelle Numérique (EN).

Un patient réguliéerement suivi dispose généralement d’un protocole de gestion des crises, souvent
avec des antalgiques a portée de main, ainsi que des contacts médicaux référents si nécessaire (Carte
d’Urgence et de Soins). En cas de crise, les soins non urgents doivent étre reportés. Toutefois, si une
dent douloureuse (pulpite irréversible, soulagée par une ouverture de chambre) ou une extraction est
nécessaire et que le patient se sent capable de le supporter, ces soins doivent étre effectués, car ils
peuvent prévenir une aggravation de la crise. En cas de doute, il est indispensable de contacter
I’équipe médicale référente du patient pour une évaluation plus approfondie.

Il est important de placer le patient dans un environnement calme, de veiller au confort thermique
(de lui fournir une couverture, arrét de la climatisation) et de I'encourager a boire de I'eau afin de
prévenir I'aggravation de la situation. Il est crucial de ne pas laisser le patient seul et de surveiller
attentivement I'évolution des symptomes. Un traitement antalgique peut étre administré
(généralement du paracétamol codéiné pour des douleurs modérées), si nécessaire, si le patient n'a
pas déja pris ses propres médicaments.

LU'hospitalisation n’est pas toujours indiquée. Cependant, certains critéres doivent alerter : une
présentation hyperalgique (> 5 sur I'échelle de la douleur), qui ne s'améliore pas apres la premiére
prise d‘antalgiques, des douleurs thoraciques ou tout signe respiratoire (toux, dyspnée,
expectorations purulentes) qui pourraient indiquer un syndrome thoracique aigu, ainsi que la fievre.
Le chirurgien-dentiste doit alors contacter immédiatement les services d’urgence et fournir des
informations claires et précises sur I'identité du patient, son état, les soins en cours et les traitements
administrés.

En résumé, en cas de crise vaso-occlusive, les gestes invasifs non urgents doivent étre évités autant
que possible pour prévenir les complications graves et I'aggravation de I'état du patient. Une gestion
attentive, en reportant les interventions non urgentes et en privilégiant les soins conservateurs, est
cruciale pour assurer la sécurité et le bien-étre du patient. Une fois de plus, I'importance d’un suivi
régulier est a souligner pour éviter ce type de situation. Le référent peut étre sollicité pour discuter
de la situation et de la possible nécessité d’hospitalisation.

Il semble important pour le chirurgien-dentiste de signaler les crises, méme mineures, a I'équipe
hospitaliere (sévérité, localisation, arrét ou non des soins, prise d’antalgiques par le patient).
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3.2.2.2. Précautions per-opératoires et risque anesthésique

Le risque anesthésique chez le patient drépanocytaire doit étre pris en compte afin d’éviter
d’aggraver la condition du patient. Deux critéres sont a étudier :

Le type d’anesthésie :

o Anesthésie locale (AL) : Il est recommandé de réaliser les soins dentaires sous
anesthésie locale. LUAL para-apicale sera préférée, tandis que les injections intra
septales et intra ligamentaires seront évitées, car elles provoquent une ischémie
locale et augmentent le risque de crise. (57)

o Anesthésie générale (AG) : Elle peut entrainer une hypoxie prolongée, une
déshydratation ou une baisse de la température corporelle, tous trois facteurs de
risque d’une crise vaso-occlusive. Sile geste opératoire améene a une prise en charge
transfusionnelle prophylactique, les modalités d’anesthésies seront prises en compte
entre I'anesthésiste et le médecin référent et I'anesthésie générale peut étre possible,
voire préférable, pour des gestes longs en affranchissant le patient de l'anxiété
anticipatoire ou peropératoire. (58)

L'utilisation de vasoconstricteurs : leur administration dans les anesthésiques locaux doit
étre prudente chez les patients. En effet, ces premiers réduisent le flux sanguin local,
potentiellement responsable d’hypoxie tissulaire et de crises vaso-occlusives, notamment
dans les zones déja fragilisées par la maladie. Pourtant, les vasoconstricteurs permettent de
limiter les saignements mais également de prolonger I'effet anesthésiant, réduisant ainsi le
stress du patient, lui aussi facteur de risque de crises vaso-occlusives. Il n’y a pas de
recommandations claires et précises a ce jour quant a leur utilisation. Elle doit étre raisonnée
afin de réduire le risque de complications, tout en permettant un parfait silence opératoire
pour le patient. (57)

Le dosage pertinent de 1/200 000éme d'adrénaline semble plus adapté dans ce contexte et
est privilégié au CHU de Grenoble dans le service d’odontologie hospitaliere (par rapport aux
dosage de 1/100 000éme).

3.2.2.3. Précautions post-opératoires

3.2.2.3.1. Risque médicamenteux

Le chirurgien-dentiste peut étre amené a prescrire des médicaments apres une intervention. Or, les
patients atteints de SDM sont souvent sous traitements spécifiques (antibiothérapie a long terme
chez les enfants, hydroxyurée ...) et leur état de santé général les rend plus susceptibles aux effets
indésirables de certains médicaments. Il faut donc s’assurer avant chaque prescription de sa
compatibilité avec le statut médicamenteux des patients.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) sont une classe a éviter chez les patients en
prise au long cours ou en automédication mais peuvent étre prescrits en cure courte par le
chirurgien-dentiste. Ils seront cependant contre-indiqués en cas de suspicion d’infection ou
d’atteinte rénale. En odontologie, leur indication est antalgique et non inflammatoire.

Les corticoides sont, quant a eux, contre-indiqués chez les patients drépanocytaires en raison
du risque important de déclenchement d’une CVO potentiellement grave et mortelle et de
STA. (17) Si leur utilisation est indispensable, un échange transfusionnel sera réalisé au
préalable aprés discussion et validation par I'équipe référente selon la balance
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bénéfice/risque.(27)

e Les antalgiques sont fréquemment prescrits par le chirurgien-dentiste, y compris chez les

patients drépanocytaires. Ces derniers, en raison de crises douloureuses fréquentes, peuvent
avoir tendance a anticiper la douleur en prenant des médicaments de maniére préventive
avant des événements importants (mésusage prophylactique), ce qui peut augmenter le
risque de dépendance. Rarement, certains patients vont prendre de la codéine (molécule de
choix prescrite en ambulatoire pour la gestion des CVO) en permanence et restent avec un
fond douloureux.
En pratique, le chirurgien-dentiste doit se limiter a des prescriptions courtes, similaires a
celles pour la population générale. Si un traitement de palier 2 (antalgiques pour douleurs
modérées) est nécessaire, il peut étre prescrit de facon ponctuelle. Toutefois, si un traitement
au-dela d'une courte durée est envisagé, il est impératif de contacter I'équipe référente pour
évaluer la situation.

o Le Néfopam (ACUPAN®), classé parmi les antalgiques de palier 1 selon Ia
classification de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), présente une puissance
analgésique comparable a celle des antalgiques de palier 2. Il peut ainsi constituer
une alternative intéressante dans certains cas de mésusage de la codéine ou des
morphiniques. Son Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) a longtemps été
limitée une administration par voie injectable, mais il était courant de le voir prescrit
par voie orale malgré cette restriction. Une forme par comprimé est commercialisée
depuis peu.

o Les antalgiques de classe lll, des morphiniques comme ACTISKENAN® , ne doivent
pas étre prescrits a domicile, car ils peuvent retarder I'hospitalisation et entrainer des
complications graves, comme des CVO séveres ou STA. Dans certains cas, une
utilisation ponctuelle en coordination avec I'équipe médicale peut étre envisagée,
mais le recours aux médicaments a libération prolongée doit étre évité en raison du
risque d’hypoventilation, qui peut étre particulierement délétere chez ces patients.

En résumé, la prescription antalgique du chirurgien-dentiste s'ajoute aux traitements déja en place et
sera spécifique a l'intervention dentaire réalisée, tout en restant tres similaire a celles de la
population générale pour les cas les plus simples. Les indications longues d’antalgiques de palier 2 ou
les cures d’antalgiques de palier 3 nécessiteront une concertation avec le médecin référent.

3.2.2.3.2. Risque infectieux

Selon le Guide des Syndromes Drépanocytaires majeurs de I'adulte de la HAS, “Tout état infectieux
prédispose les patients aux complications vaso-occlusives.” (27)

Il est donc d’abord essentiel d’alerter les patients sur les symptomes a surveiller, mais aussi de le
revoir en controle apres une intervention dentaire, afin de s’assurer de la bonne cicatrisation et de
I'absence de signes infectieux.

Une attention particuliere a I’hygiéne bucco-dentaire est évidemment essentielle pour prévenir la
prolifération bactérienne et favoriser la cicatrisation.

En cas de complication infectieuse avérée, une ordonnance d’antibiotiques a visée curative sera
remise au patient. Cette prescription “ne doit ni différer ni se substituer au traitement étiologique
non médicamenteux”. (59) Lintervention chirurgicale (extraction, drainage, débridement type
détartrage/surfagage) reste le principal traitement des infections buccales et les antibiotiques sont un
complément.
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Une prise en charge hospitaliére est indispensable dans le cas ou le patient présente des signes
locaux infectieux associés a une altération de I'état général (fievre, sensation de malaise, asthénie

)

3.2.2.3.4. Suivi a long terme : régularité

Une fois les soins réalisés, le patient devra continuer a étre suivi régulierement par le
chirurgien-dentiste pour maintenir une bonne santé bucco-dentaire : rappel de I'importance d’une
hygiene rigoureuse, dépistage précoce d’éventuels lésions carieuses, signes infectieux ou anomalies.
Des soins préventifs pourront également étre mis en place pour protéger les dents et limiter
I'apparition de nouvelles caries (application de vernis fluoré, scellement prophylactique des sillons...)

Enfin, nous rappelons que la prévention bucco-dentaire (hygiene bucco-dentaire et soins) est
essentielle afin de minimiser les risques de douleurs dentaires ou d’infections, qui pourraient
entrainer des crises vaso-occlusives (CVO) chez les patients drépanocytaires.

3.2.2.4. Cas rares : patients sous biphosphonates

Certains patients sont exposés a une hémochromatose post-transfusionnelle, le plus souvent apres
des transfusions répétées (voir 2.1.1.5. Transfusion érythrocytaire, page 18). Elles sont relativement
rares et plus fréquemment observées chez des patients dont l'observance aux agents chélateurs
(médicament permettant de se lier au fer pour provoquer son élimination, traitement de choix de
I’'hémochromatose post-transfusionnelle actuellement) est difficile ou venant de pays ol leur acces
est limité.

Cette surcharge en fer peut parfois entrainer des complications endocriniennes, dont des troubles
hypophysaires d'origine hormonale, qui contribuent au développement d'une ostéopénie.

Dans ces situations spécifiques, les patients sont parfois traités par des bisphosphonates (BPP). Ces
molécules ont des propriétés anti-ostéoclastiques et anti-angiogéniques pour certains. Leur action
peut étre a l'origine de potentiels effets secondaires, notamment l'ostéonécrose des machoires liée
aux médicaments (ONM). (60) Une prise actuelle ou ancienne de ces molécules concernées doit étre
recherchée lors de la premiere consultation : alendronate (FOSAMAX®), risedronate (ACTONEL®),
zolédronate (ACLASTA®).

Il est nécessaire de réaliser un bilan bucco-dentaire avant de débuter ce type de traitement afin
d’éliminer tous les foyers infectieux bucco-dentaires (FIBD) et évaluer les situations a risques
infectieux potentiels.

Si le patient est déja sous traitement par bisphosphonates ou en a regu par le passé, il est essentiel
d'évaluer la durée du traitement et le type de BPP indiqué (puissance thérapeutique). Une prise
prolongée (plus de trois ans) augmente le risque d'ostéonécrose des machoires (ONM), bien qu’une
trés faible incidence soit retrouvée dans le cadre de leur utilisation pour des pathologies bénignes
(entre 0.001% et 0.1%). (61,62)

Les précautions a prendre sont les mémes que celles des patients sous BPP ou aprés prise de BPP
suivant le cas.

3.3. Schémas récapitulatifs

Nous proposons deux schémas récapitulatifs d’'une prise en charge adaptée au cabinet dentaire du
patient drépanocytaire a I'aide des données de ce travail.
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Risque infectieux :
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absence de signes infectieux
Maintenance de 'HBD

Risque medicamenteux:
Antalgiques: prescriptions courtes
privilégiées

> Le néfopam (ACUPAN®) alternative
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Contre-indication des corticoides
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évolutive
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médical

Contact avec équipe
hospitaliere

Histoire de la maladie,
fréquence et sévérité des
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Traitements

Anesthésie :

Locale para-apicale

» Eviter intra-septales et ligamentaires

+ Administration adaptée de
vasoconstricteurs

Discussion de |'AG en fonction du geste
avec anesthésiste et médecin référent

Enseignement &

I'hygiéne bucco-
dentaire

Examens clinique et radiologique complets

Détecter les signes précoces de complications :

Infections dentaires, parodontales ou osseuses

Affections pulpaires et dentaires

Retards d'éruption et anomalies de développement osseux
o Neuropathies du nerf mentonnier

o Signes particuliers dus aux traitements de la maladie

PRISEEN CHARGE
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PATIENT
DREPANOCYTAIRE

Risque infectieux :
Antibioprophylaxie recommandée 1h avant
tout acte a risque bactériémique
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o Conservateurs
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o Prothétiques

Transfusion érythrocytaire préventive ?
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Le patient connait le protocole de crise

T Report des gestes non invasifs et invasifs
non urgents

Déclaration systématique de toutes les ‘
crises, méme mineures

Urgences (douleurs et infections) : selon le
X patient

Appel service hématologie ou cas
échéant 15 pour avis si:

« Douleur hyperalgique (EVA > 5)

* Douleur thoracique

* Signes respiratoires

* Fievre

4. lllustrations par quelques cas

Dans cette derniere partie, trois études de cas de patients atteints de drépanocytose (SDM) et ayant
été orientés vers le service d’'odontologie du CHU de Grenoble Alpes sont présentées. Ces cas
cliniques, documentés grace aux orthopantomogrammes (OPG) et aux comptes rendus disponibles,
visent a illustrer les spécificités de la prise en charge bucco-dentaire des patients drépanocytaires.

4.1. Madame T, 45 ans

1. Evaluation initiale

Questionnaire médical :

- Drépanocytose de type SS avec phénotype particulierement invalidant
- Traitements en cours :
- ®Hydroxycarbamide (Hydroxyurée), échanges érythrocytaires préventifs automatisés
toutes les trois semaines
- ®Apixaban (anticoagulant), ®Atorvastatine, ®Amitriptyline (antidépresseur), oxygene
nocturne, ®Colécalciférol (vitamine D),
Toxiques : tabac (10 cigarettes par jour)
- Pas dallergies

Motif de consultation : La patiente est adressée en 2022 dans le service pour des douleurs diffuses du
cOté supérieur droit, apparues depuis quelques temps. Un épisode infectieux a également eu lieu
dans le secteur Ill, nécessitant une antibiothérapie.

Examen clinique :
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- Hygiéne bucco-dentaire perfectible

- Absence des dents 17, 36, 37, 45, 46, et 47.

- Toutes les dents maxillaires sont couronnées

- 35 est a l'état de racine aprés la perte de la reconstitution coronaire et de l'ancrage
radiculaire

- Reprise carieuse distale sur 16 .

Lexamen radiologique (orthopantomogramme ici (OPG)) ci-dessus révéle :

- Unereprise carieuse en distal de 16 avec une proximité pulpaire et une limite juxta-osseuse
- Une suspicion de lésions péri-apicales avec la présence d’images radioclaires au niveau de 11,
22, 35 et de la racine distale de 27

Un ensemble de radiographies rétro-alvéolaires (RA) devra systématiquement étre réalisé pour
obtenir des précisions supplémentaires.

2. Planification des soins et coordination

- Contact avec I'équipe référente hospitaliere pour les soins invasifs : échange érythrocytaire
avant les extractions et NFS car prise d’"HC
- Tous les soins et extractions peuvent étre réalisés en cabinet de ville.

3. Soins a réaliser et précautions

- La priorité est donnée a 'urgence algique et au risque infectieux : Extractions des dents 16 et
35 sous antibioprophylaxie en milieu hospitalier du fait de l'urgence et de la difficulté de
trouver un dentiste sur Grenoble, programmées quelques jours aprés I'échange
érythrocytaire. Les mesures d’hémostase adaptées sont prises (rincage des alvéoles a I'Exacyl,
pose d’une éponge hémostatique et sutures) en présence d’anticoagulants.

- Lenseignement a I'hygiene bucco-dentaire (HBD) est prodigué

- Puis, la reprise des traitements endodontiques des dents 11, 22, 27 et les chirurgies
endodontiques (11, 22) sont réalisées.
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- Enfin, une réhabilitation prothétique implantaire ou par appareils amovibles suivra.

4. Un suivi régulier au moins annuel sera mis en place.

4.2. Madame C, 22 ans

1. Evaluation initiale

Questionnaire médical :

- Originaire de Guinée, arrivée en France en 2015, stress familial (2 enfants en bas age) et
professionnel importants

- Drépanocytose type SS invalidant (hospitalisations multiples pour CVO, ostéonécrose téte
fémorale 2018, péricardite aigué 2015)

- Traitements : ®Hydroxycarbamide (Hydroxyurée), échanges érythrocytaires préventifs

- Pas dallergies

Motif de consultation : En 2020, la patiente a été adressée par I'équipe de médecine interne en raison
de plusieurs dents délabrées et de douleurs persistantes dans les secteurs postérieurs mandibulaires
depuis plusieurs mois. Elle présente également un antécédent d’infection avec tuméfaction dans le
secteur 4. Pas de suivi dentaire.

Examen clinique :

- Hygiéne bucco-dentaire quasi-absente

- Absence de signes infectieux exo ou endo-buccaux

- 16 et 47 al'état de racines

- 38 et 48 délabrées

- 38 :douleur palpation et percussion

- 37 :lésion carieuse occluso-distale, le test de vitalité est a réaliser
- Pas de signes spécifiques liés a la prise d’hydroxycarbamide
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Examen radiologique :

- Présence de tartre sous-gingival

- Dents 38 et 48 enclavées

- 37 : lésion carieuse occluso-distale avec proximité pulpaire, sans objectiver d’atteinte du
périapex

2. Planification des soins et coordination

- Indication d’extraction des 18, 28, 38, 47 et 48

- Contact et coordination avec I'équipe référente pour organiser la prise en charge hospitaliére
: échange érythrocytaire préventif, NFS car prise d’hydroxuyrée

- Lenseignement a I’hygiéne bucco-dentaire et un détartrage sont prévus en amont.

3. Soins a réaliser et précautions

- La prise en charge hospitaliere est privilégiée pour les extractions en raison du nombre de
dents impliquées et de la nécessité d’une intervention rapide. Les extractions des dents 16,
18, 28, 38, 47, et 48 seront effectuées au bloc opératoire, avec une transfusion préventive et
une discussion sur la modalité d’anesthésie (générale ou sédation consciente). Une
antibioprophylaxie sera administrée avant les soins.

- La suite de la prise en charge sera réalisée par le chirurgien-dentiste traitant ainsi que le suivi
régulier

- Ladent 37 nécessitera un coiffage pulpaire ou un traitement endodontique selon sa vitalité.

- Laréhabilitation des sites édentés sera organisée une fois la cicatrisation des sites obtenues.

4. Un suivi régulier au moins annuel sera mis en place.

4.3. Monsieur E, 18 ans

1. Evaluation initiale
Questionnaire médical :

- Atteint de drépanocytose de type SS, avec expression sévere de la maladie : antécédents de
plusieurs STA (2011, 2023, 2024), allo-immunisation anti-érythrocytaire qui rend les
transfusions délicates, se déplace en fauteuil roulant (CVO multifocales trés douloureuses en
cours et raison d’hospitalisation).

- En attente d’une allogreffe

- Traitements:

- ®Hydroxyurée (Hydrea), ®Voxélotor.
- Pour soulager ses douleurs, il est sous ®Méthadone, ®Oxycodone LP (OxyContin),
®Amitriptyline (Laroxyl), et ®Diazépam (Valium)

- Allergies : ®Rituximab

- Contre-indication du MEOPA suite aux surexpositions lors des derniéres hospitalisations pour
CVvo

Motif de consultation : En 2023, le patient a été adressé pour un avis en odontologie alors qu’il était
hospitalisé pour une CVO multifocale.

A I'examen clinique, nous notons :
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Hygiéne bucco-dentaire perfectible

37 : lésion carieuse volumineuse, dent nécrosée, avec une douleur a la palpation et a la
percussion, ainsi qu’une inflammation périphérique

Plusieurs autres lésions carieuses sont identifiées : 18, 28, 26, 34, 35, 43, et 47

Les dents 38 et 48 présentent un bouchon muqueux distaux inflammatoires

Lexamen radiologique révele en plus :

37 : lésion carieuse volumineuse atteignant le plancher pulpaire et image radioclaire
péri-apicale entourant ses deux apex.

Planification des soins et coordination :

Etant donné la condition générale affaiblie du patient et sa situation d’hospitalisation, une
prise en charge en milieu hospitalier est nécessaire.

Un contact immeédiat avec I'équipe référente permettra de définir la marche a suivre pour ce
patient : organisation d’un échange érythrocytaire pré-opératoire, choix entre prise en charge
sous AG ou sédation consciente, nécessité d’'une séparation des actes...

Enseignement a I’'HBD, contact avec le service ou le patient est hospitalisé pour s’assurer de la
faisabilité

Soins a réaliser :

Prise en charge hospitaliere : les extractions des dents 18, 28 et 37 sont indiquées en priorité
Par un dentiste de ville : une fois le patient sorti de I'hOpital, le reste des soins sera a prévoir

(détartrage, lésions carieuses).

Un suivi régulier au moins annuel sera mis en place
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4.4. Madame H, 31 ans

5. Evaluation initiale

Questionnaire médical :

- Originaire de Centrafrique, arrivée en France a 4 ans, travaille dans les ressources humaines
mais arrét de I'activité il y a 2 ans en lien avec difficultés somatiques
- Drépanocytose type SS
- Traitements :
- ®Hydroxycarbamide (Hydroxyurée) démarré 12/2024, morphine et nefopam pour la
CVvo
- Amitriptyline, gabapentine
- Pas dallergies
- Toxiques : tabac sevré depuis 1 mois (patch), avant 10 cigarettes/jour. Suspicion de mésusage
et d’addiction aux antalgiques morphiniques sur tableau douloureux mal contrélé de longue
date

Motif de consultation : Adressée par le service de médecine interne en janvier 2025 pour bilan et
devant d’importantes douleurs dentaires. La patiente rapporte des dents qui se fracturent
spontanément, des épisodes de douleurs et de “gonflements.” Pas de suivi dentaire.
La patiente est actuellement hospitalisée pour une crise vaso-occlusive multifocale.

Examen clinique :

- Hygiéne bucco-dentaire perfectible avec une gencive inflammatoire, gingivorragies
provoquées

- Douleurs omniprésentes a la palpation

- Mobilités 2 et 3 de toutes les dents

- Nombreuses dents a I'état de racines : 11, 13, 14, 16, 21, 23, 26, 27, 33, 34, 36, 37 et 46

- Lésions carieuses sur toutes les autres dents restantes

- Pas de signes spécifiques liés a la prise d’hydroxyurée
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Examen radiologique :
- Nombreuses images radioclaires périapicales : 12, 13, 14, 21, 24, 25, 26, 27, 33, 34, 35 et 46
6. Planification des soins et coordination

- Indication d’extraction des 11, 12, 13, 14, 21, 23, 26, 27, 33, 34, 35, 36,37, 41,42 et 46

- Contact et coordination avec I'équipe référente pour organiser la prise en charge hospitaliere
: un échange érythrocytaire ne sera pas nécessaire (taux HBS satisfaisant), décision d’une
prise en charge hospitaliere du fait de I'urgence, au fauteuil en 2 séances pour limiter les
déplacements et éliminer rapidement les foyers infectieux.

- Ordonnance d’antibiotiques (Amoxicilline) remise a la patiente a la fin du bilan.

7. Soins a réaliser et précautions

- lére séance au fauteuil dans le service d'odontologie : impossibilité d’obtenir un silence
opératoire total malgré 5 carpules d’anesthésie. Extractions des 35 36 37 uniquement.

- Décision de réaliser les extractions au bloc opératoire sous anesthésie générale 2 semaines
plus tard : saignements importants lors de l'acte chirurgical, les moyens d’hémostase locaux
(rincage des alvéoles a I'Exacyl, mise en place d’une éponge hémostatique et réalisation de
sutures) ont été réalisés.

- Les soins de caries, parodontaux et la réhabilitation prothétique sera réalisée par un
chirurgien-dentiste de ville.

8. Un suivi régulier au moins annuel sera mis en place.
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Conclusion

La drépanocytose, premiere maladie génétique mondiale, impacte profondément la santé des
patients, tant sur le plan systémique que bucco-dentaire. Les manifestations pathologiques de cette
maladie, marquées par des crises vaso-occlusives douloureuses, voire invalidantes, et une anémie
chronique, nécessitent une prise en charge globale, incluant la sphére odontologique. Les patients
drépanocytaires sont exposés a des complications bucco-dentaires spécifiques, telles que des retards
d’éruption dentaire, des nécroses pulpaires, et des infections, qui doivent étre gérés avec vigilance.

La prévention et le suivi régulier des patients par leur chirurgien-dentiste restent des points majeurs
de I'amélioration de leur qualité de vie, de leur santé buccale, et par extension générale a long terme.

Laccompagnement des patients drépanocytaires repose sur une approche multidisciplinaire en
communication avec I'équipe référente hospitaliere. Une meilleure connaissance des manifestations
bucco-dentaires de la drépanocytose, ainsi que des traitements associés, permettra d'assurer des
soins adaptés et sécurisés pour ces patients vulnérables.

Ce travail propose de répertorier les données actuelles sur cette pathologie et ses conséquences
buccales. Il insiste sur la nécessité d’'une vigilance accrue dans la prise en charge bucco-dentaire des
patients, en mettant en lumiere l'importance d'une collaboration entre les soins de ville et les
structures hospitaliéres. La majorité des soins peut étre réalisée dans un cabinet dentaire avec des
conditions a adapter si nécessaire.

Cette approche intégrée constitue un levier essentiel pour répondre aux défis posés par cette
maladie, et garantir aux patients une prise en charge compléte et de qualité.
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Annexes

Hemes

Chaine o

Chaine

Schéma de I’'hémoglobine A (a2/[32) et de ses constituants — JF Perrin, Biotechnologies et bioanalyses, 2021

HbS allele frequency (%) . = -
0 0-0.51

= 0.52-2.02
B 2.03-4.04
B 4.05-6.06
i 6.07-8.08
N 8.09-9.60
- 961 -11.11
- 11.12-12,63
. 1264 - 1465
. 1466 - 18.18

Fréquence de I'allele HbS dans le monde. (6)

Fosse ptérygopalatine

Nerf maxillaire (V) Nerf alvéolaire supérieur postérieur

Nerf infraorbitaire

Nerf mandibulaire dans
Nerf alvéolaire supérieur antérieur fa tosse infratamporale (V)
Nerf alvéolaire supérieur moyen

Plexus alvéolaire supérieur

Nerf alvéclaire inférieur
dans le canal mandibulaire

Nerf mentonnier
Foramen mentonnier

Nerf incisif

Schéma récapitulatif des branches du nerf trijumeau (V) — Netter
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Les nouvelles recommandations de 'UFSBD en matiére de fluor dans les dentifrices

Brossage des dents Recracher U'excés Brossage réalisé par un adulte
2 fois / jour de dentifrice sans rincer jusqu’a 5 ans et supervisé par
un adulte jusqu'a 7-8 ans

-7
; Sop a partir de 6 ans et
' - jusqu'a I'dge adulte

Trace de dentifrice 1000 ppm Petit pois de Dentifrice
dans L2 largeur de la brosse & dents dentifrice 1000 ppm 1000-1450 ppm

Trace de dentifrice
1000 ppm dans la largeur
de |3 brosse 3 dents

Jusqu'a 10 ans - dentifrice = 1450 ppm
De 10 & 14 ans : dentifrice < 2500 ppm
Au-dela de 16 ans - dentifrice < 5000 ppm

Petit pois de Pelit pois de
dentifrice 1000 ppm dentifrice 1450 ppm

Les nouvelles recommandations de I’'UFSBD en matiére de fluor dans les dentifrices, UFSBD(51)

Type de chirurgies et actes invasifs Mesures préventives des complications hémorragiques

Actes sans risque hémorragique

» Anesthésie locale p— . ’ )
— €émostase mécanique simple par pression

Chirurgies et actes a faible risque hémorragique

(Chirurgies pour lesquelles une e est facilement par une hé: i i )

 Avulsion simple

= Avulsions multiples dans 1 méme quadrant

= Chirurgie endodontique, périapicale, énuciéation de kystes et tumeurs
bénignes (Jésion < Scm)

& Chirurgie: givale (hors Ele palatin) - Hé chirurgicale coi
= Chirurgie pré-orthodontique d'une dent enclavée, incluse
» Implant unitaire

» Dégagement implantis) (pilier cicatrisation)

» Biopsie-exérése muqueuse orale (€1 cm)

- Mesure d'hygiéne bucco-dentaire et détartrage

- Acide tranexamique

Chirurgies et actes invasifs a risque héemorragique élevée

(Chirurgies pour lesquelles des perts gui etfou it rapportées dans Ia littsrature, interventions d'une durée opératoire > 1 heure, interventions critiques par leurs

localisations (sinus maxilleire, plancher buccal) et/ou di par une hé *)

 Avulsions multiples dans plusieurs quadrants
® Avulsion de dents) incluse(s)

« Implants multiples dans plusieurs quadrants - M&me mesure préventive que pour une chirurgie a risque hémorragique faible 8 modéré
 Elévation du sinus (voie crestale, voie latérale)
» Greffes osseuses d’apposition (en onlay)

. ficulai ggénd idEs - Electrocoagulation mano et bipolaire
= Chirurgie des tissus mous (lithiase salivaire)

® Chirurgie endodontique, périapicale, nuciéation de kystes et tumeurs
bénignes (Jésion > Scm)

- Fel rune - Imagerie 3D préopératoire (sinus, région symphysaire) en cas de pose d’implant

- Médicaments dérivés du sang, & base de fibrinogéne et thrombine humains

- Privilégier les chirurgies miniinvasives (flapless et chirurgie implantaire guidée, abord du sinus par voie
crestale...)

buccale (> 1 ¢m)

et tumeurs bénignes de la muqueuse

Stratification du risque hémorragique en fonction du type de chirurgie et mesures préventives, SFCO 2015

Patients sous antivitamines K

Acénocoumarcl MINISINTROM®, SINTROM®
Fluindione PREVISGAN®
Warafarine COUMADINE®

Chirurgie @ FAIBLE risque hémorragique NI ST AT

Chirurgie des kystes et tumeurs osseuses > 3 cm
Chirurgie pré-implantaire
Greffe gingivale. ..

extraction(s) dentaire(s)
pose(s) d'implant(s) dentaire(s) .

Contréle de 'INR | Avis obligatoire du Médecin prescripteur

Risque thrombotique Elevé **
ACFA avec antécédent embolique
MTEV & risque élevé (TVP proximale, et EP <6 mois, MTEV récidivants)
Prothése Valvulaire *

Risque thrombotique faible ** ‘

]
v h 4
. Surseoir a l'intervention Tk Arrét AVK et relais par P .
Pas d'arrét chirurgicale Arrét AVK héparine ** %+ Surseoir a l'intervention
Prise en charge Contact indispensable avec Prise en charge Prise en charge
en pratique de ville le Médecin prescripteur en pratique de ville hospitaliére

* Chez les patients porteurs de prothéses valvulaires, la pose d'implant, la chirurgie pré-implantaires et parodontale sont contre-indiqués.

=* Détermination du nivesu de risque thrombotique - site consultabls - www. has-sante.fr  Recommandations - Prise en chargs des surdosages en antivitamines K, des situations a risque hémoragique et des accidents
hémorragiques chez les patisnts traftés par antvitamines K en ville &t en miliey hospitalier » (GEHT, HAS avril 2008).

=x* Arrgt AVK : arréter AVK & 4 & 5 jours avant Pintervention, reprise de I'AVK le soir ou e lendemain de l'intervention, pratiquer un INR & 48h (HAS 2008)

=x*% Arrdt AVK et relais par héparine : & -5 andt de I'AVK, & J-3 relais par HEPM jou HNF) & dose curative, & J-1 demire injection HPBM e matin, HNF le soir, & JO intervention, & J+1 reprise AVK et héparine (& moduler
en fonction du risque hémorragique), arrét de I'héparine dés que I'NR cible est atteint.
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https://www.zotero.org/google-docs/?5gwJuo

Algorithme systématique de prise en charge des patients sous antivitamines K (AVK) en chirurgie orale - SFCO 2015

ents sous anticoagulants oraux direct:

Dabigatran etixilate DABIGATRANG
Rivaroxaban XARELTO®
Apixaban ELIQUIS®

Chirurgie a FAIBLE risque hémorragique

extraction(s) dentaire(s)
pose(s) d'implant(s) dentaire(s) .

Pas d’arrét*

Prise en charge
en pratique de ville

qui précéde la prochaine prise

Chirurgie @ HAUT risque hémorragique

Chirurgie des kystes et tumeurs osseuses > 3 cm
Chirurgie pré-implantaire
Greffe gingivale. ..

| Avis obligatoire du Médecin prescripteur ‘

1
Risque thrombotique élevé *

——

v "

Arrét AOD et relais par
héparine **%

Prise en charge
hospitaliére

Risque thrombotique faible

Arrét AOD ** Surseoir a l'intervention

Prise en charge
en pratique de ville

* Pas d'arrét : il importe de préciser I'dge, I'indication (schéma curatif ou prévention en chirurgie orthopédique), la dose, le nombre de prises par jour, I'heure de la derniére de prise, geste & réaliser dans la demijournée

= Arrét AOD : arréter I'AOD I veille et le jour de l'intervention (fenétre thérapeutique de 48h).

*¥¥ Arrét AOD et relais par I'héparine : arréter 'A0D 5 jours avant Iintervention chirurgicale.

Algorithme systématique de prise en charge des patients sous anticoagulants oraux directs (AOD) en chirurgie orale - SFCO

2015

Patients sous héparine

HNF HEPARINE GHOAY®, CALCIPARINE®
HEPM FRAXODI®, FRAGMINE®,
FRAXIPARINE®, INNOHEP®, LOVENOX®
I

Traitement préventif de la MTEV

Chirurgie récents
Hémodialyse

¥
Prise en charge
en pratique de ville
Pas d'arrét

Gests & réaliser dans Ia ¥ joumnée
qui précéde la prochaine prise

Traitement curatif de la MTEV

Cancer Gvolutif
Grossesse
I
{ Avis obligatoire du Médecin prescripteur® |
T

Chirurgie a FAIBLE risque hémorragique Chirurgie @ HAUT risque hémorragique

extraction(s) dentaire(s)
pose(s) d'implant(s) dentaire(s) ...

Chirurgie des kystes et tumeurs osseuses > 3 cm
Chirurgie préimplantaire
Greffe gingivale....

!

Surseoir a l'intervention

v
Prise en charge
en pratique de ville

Linjection /24h | [ 2injections /2ah |
Pas d'arrét

Geste a résliser dans la
44 journée qui précade la
prochaine prise

Prise en charge

hospitaliére

Arrét héparine
& & Bh avant pour les HNF
la veille pour les HBPM
Reprise en fonction du contréle
hémostatique.

Sursoir a 'injection
du matin

Algorithme systématique de prise en charge des patients sous héparine en chirurgie orale - SFCO 0215
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Traitement

lére intention

2éme intention

Cas général

Amoxicilline : 2 g/j en 2 prises
Clindamycine : 1200 mg/j en 2 prises
Azithromycine : 500 mg/j en 1 prise
Clarithromycine : 1000 mg/j en 2 prises
Spiramycine : 9 MUI/j en 2 prises

Amoxicilline-acide clavulanique
(rapport 8/1) : 2 g/jen 2 prises a 3 g/j
en 3 prises

Métronidazole : 1500 mg/j en 2-3
prises et azithromycine : 500 mg/j en
1 prise ou clarithromycine 1000 mg/j
en 2 prises ou spiramycine 9 MUI/j en
3 prises

Maladies parodontales nécrosantes

Métronidazole : 1500 mg/j en 2-3 prises

Parodontite
localisée/généralisée

agressive

Amoxicilline : 1.5 g/j en 3 prises ou 2 g/j
en 2 prises

et métronidazole 1500 mg/j en 2-3
prises

Sinusite maxillaire aigué d’origine
dentaire

Clindamycine : 1200 mg/j en 2 prises

Pristinamycine : 2 g/j en 2 prises

Schémas d’administration en antibiothérapie curative préconisés chez I'adulte a fonction rénale normale - Afssaps, 2011
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BROCHIER Anna - La drépanocytose : une prise en charge adaptée en collaboration
hospitaliere

Résumé :

La drépanocytose est une maladie génétique fréquente aux répercussions systémiques
multiples, dont les manifestations bucco-dentaires restent encore peu reconnues et peu
encadrées. Ce travail s'attache a souligner I'importance d’une prise en charge odontologique
adaptée et sécurisée, en intégrant les risques infectieux, les douleurs aigués et les
complications osseuses spécifiques a cette pathologie. En I'absence de recommandations
claires et actuelles en odontologie pour les patients drépanocytaires, ce manuscrit met en
évidence la nécessité de protocoles de soins dédiés. Il insiste sur le réle central du
chirurgien-dentiste dans la prévention et le suivi, et sur I'importance d’une collaboration
étroite entre professionnels de santé hospitaliers et libéraux. Une meilleure structuration de
cette prise en charge permettrait d’optimiser la sécurité des soins et d'améliorer la qualité de
vie de ces patients vulnérables.

Mots-clés : Drépanocytose
Odontologie
Prise en charge médicale
Chirurgien-dentiste
Collaboration hospitaliere
Patients a risque
Soins dentaires spécialisés
Crises vaso-occlusives
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