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LISTE DES ABREVIATIONS

LISTE DES ABREVIATIONS :

ADN : Acide Désoxyribonucléique

AINS : Anti-inflammatoire non stéroidien

Ag : Antigéne

ALB : Albumine (protéine présente dans le sang)
ALCL : Lymphome anaplasique a grandes cellules
ATL : Leucémie/lymphome a cellule T de I’adulte
BCR-ABL : Breakpoint Cluster Region Abelson
BL : Lymphome de Burkitt

CD30 : Cluster of Differentiation 30 (marqueur de surface cellulaire)
CHL : Lymphome de Hodgkin classique

CT : Tomodensitométrie (Scanner)

EBYV : Epstein-Barr Virus

EGRF : Récepteurs du facteur de croissance épidermiques
FAB : Franco-américaine britannique

FvW : Facteur de Von Willebrand

Geéne (c-MYC) : Géne cellulaire myélocytomatose
GR : Globule rouge

GUN : Gingivite ulcéro-nécrotique

GVHD : Maladie du greffon contre I'hote.

Gy : Gray (unité de mesure des radiations)

HB : Hémoglobine

HCT : Hématocrite

HHV3 : Virus de L herpés Humain



LISTE DES ABREVIATIONS

HLA : Human Leukocyte Antigen

HRS : Cellules de Reed-Sternberg

IgA : Immunoglobuline A

IGM : Immunoglobuline M

LAM : Leucémie aigué myéloide

LAL : Leucémie aigué lymphoblastique

LIF : Leukemia Inhibitory Factor

LIFR : Leukemia Inhibitory Factor Receptor

LLC : Leucémie lymphoide chronique

LMC : Leucémie myéloide chronique

LNH : Lymphome non hodgkinien

LPL : Leucémie prolymphocytaire

LTC : Leucémie tricholeucocytaire

LH : Lymphome de Hodgkin

MALT : Mucosa-Associated Lymphoid Tissue (tissu lymphoide associé aux muqueuses)
MEK : kinase activée par mitogéne

MTOR : Cible mécanistique de la rapamycine

NFS : Numération formule sanguine

NLPHL : Lymphome de Hodgkin nodulaire a prédominance lymphocytaire
OMS : Organisation mondiale de la santé

ORL : Oto-rhino-laryngologique.

PCV : Volume de globules concentreés

PET/CT : Tomographie par émission de positons couplée a une tomodensitométrie

PH : Philadelphie



LISTE DES ABREVIATIONS

PH : Potentiel hydrogéne (mesure de I’acidité)
PH réduit : Diminution du potentiel hydrogene (acidification).
PI : Indice de plaque

PNB : Polynucléaire basophile

PNN : Polynucléaire neutrophile

PNE : Polynucléaires éosinophiles

RCo : Cofacteur de la ristocétine

TCA : Temps de céphaline activée

TP : Taux de prothrombine

TQ : Temps de Quick

TS : Temps de saignement

VSE : Vitesse de sédimentation des érythrocytes

VIH : Virus de I'lmmunodéficience Humaine (HIV en anglais)



LISTE DES TABLEAUX

LISTE DES TABLEAUX :

N° TABLEAUX page
01 Classification des hémopathies malignes selon 'TOMS........................ 15
02 Classification des leucémies aigu€s lymphoides selon ’'OMS................ 17
03  Classification FAB des sous-typesde laLAM...........ccooviiiiiiiiiiiiiinnn... 19
04  Classification OMS delaLAM...............oooeinnn.. 20
05 Classification des Tumeurs hématolymphoides......................oooeeeen. 29
06 Classification des mucites buccales selon 'OMS ............................. 49
07  Classification de IyonS.........c.oiiiri e 54
08  Traitement de la mucite en fonction de songrade................ccoevvvvnnn.. 59
09  Traitements de ’ORN en fonctiondustade................ccocoviiiiiiiiiiann.... 64
10  Répartition de la population d’étude selon I’état générale aux
CHU et CAC de TIEBMCEN. ... 77
11  Répartition de la population d’étude en fonction de type de leucémie aux
CHU et CAC de TIEMCEN. ..o 78
12  Répartition de la population d’étude en fonction de type du lymphome aux
CHU et CAC de TIEBMCEN. ..ot e, 78
13 Répartition de la population selon la relation entre 1’age et le type de
JBUCEMI. . 79
14  Répartition de la population selon la relation entre I’dge et le type du
IYMPROME. .. 79
15 Répartition de la population selon les Manifestations buccale aprés le
diagnostic et durant le traitement de lamaladie ................................. 85
16  distribution des manifestations buccales selon la localisation des lésions..... 89
17  Répartition des Manifestations muqueuses chez les patients atteint de
leucémie ou du lymphome..........cooiiiiii 90
18 Répartition des Manifestations parodontales chez les patients atteint de
leucémie ou du lymphome.........cooiiiii i 90
19  Répartition des Manifestations dentaires chez les patients atteint de leucémie
OU U IYMPROME. ... 90
20 Répartitions des Traitements prescrits préventifs ou curatifs des
manifestations bucco-dentaires au niveau des services d’hématologies....... 92

21 Répartition des Traitements prescrits pour la prise en charge des
manifestations buccales ..., 92



LISTE DES FIGURES

LISTE DES FIGURES :

FIGURES page
N°
01 Structure pyramidale de la différenciation hématopoiétique ......................... 11
02 Ulcération buccale associée a une leucémie aigué myéloide de type 4............. 32
03 Présentation clinique rare d’un lymphome non hodgkinien avec atteinte
ulcéreuse buccale profonde......... ... 33
04 Manifestation buccale rare d’un lymphome hodgkinien : ulcération des
premieres et deuxiémes molaires
MaXillaires. ... ....ooo i 34
05 Atteinte buccale gauche associant pétéchies et ulcérations nécrotiques chez un
patient atteint de leucémie aigUé..............ooviiiiiiii i 35
06 (a) Pigmentation gingivale dans une leucémie aigué, b) Pigmentation
gingivale dans un lymphome folliculaire B................coooiiiiiiiiiii i, 35
07 Saignement gingival chez un enfant atteint de leucémie.............................. 37
08 Hyperplasie gingival antérieur maxillaire.....................cociiiiiii 37
09 Lésions ulcéreuses nécrotiques recouvertes d’un exsudat  fibrino-
JBUCOCYLAITE. ...ttt 38
10 PAleur gingivale SEVEIe. ... ....c.ini i 38

11 Radiographie panoramique révélant des lésions ostéolytiques, disparition de la
lamina dura et élargissement du desmodonte au niveau des molaires supérieures

BLINTBIIBUIES. ... e 40
12 Orthopantomogramme révélant une image radioclaire diffuse en région de la

T

41
13 Visualisation en miroir d’une volumineuse tuméfaction intra-orale au niveau de

la créte maxillaire droite. ... .. ..o 43
14 Asymétrie faciale causee par une tuméfaction au niveau de la région génienne

RAULE QAUCKE. ... et 44
15 Tuméfactions bourgeonnantes en cavité buccale, molles a la palpation, associées

a des déplacements et mobilités dentaires.............cocoiiiiiiiiiiiii i, 45
16 Sarcome myéloide localisé dans une alvéole dentaire mandibulaire................ 46
17 Hypertrophie de ’amygdale gauche secondaire a un lymphome malin ............ 47
18 Effet pigmentaire du busulfan sur la muqueuse linguale.............................. 48
19 Les différents grades de MUCIEE. .........o.ovviniiiiti e 49
20 Infection candidosique pseudomembraneuse touchant le palais mou............... 50
21 dent d’€DRNe. ... ..o 51
22 Manifestations buccales associées a la GVHD aigué chez un patient

tranSPlante ... ... e e e e et e e et e et i e aee e D2
23 Présentation clinique typique de la maladie chronique du greffon contre I'hote

(GVHD) au niveau des muqueuses DUCCAIES. ... essnens 52

24  Lésion nécrotique osseuse liée a I’ostéoradionécrose. .........o.ovvuvinnieeennnnnn... 53



25

26

27

28

29

30

31

32
33
34
35
36
37

38

39
40

41
42
43

45
46

47

48

49
50
o1

LISTE DES FIGURES

Répartition de la population d’étude en fonction du sexe aux CHU et CAC de
TIBMCEN. .,

Répartition de la population d’étude en fonction de la tranche d’age aux
CHU t CAC de TIBMCEN. ...t e
Répartition de la population d’étude selon le lieu de résidence aux

CHU t CAC e TIBMCEN. ...t e e
Répartition de la population d’étude selon le service de consultation aux CHU et
CAC e TIEBMCEN. ...eeie e,

Répartition de la population selon la relation entre le sexe et le type de
JBUCEBIMIE. ..o
Répartition de la population selon la relation entre 1’dge et le type de
IYMIPNOME. .. -
Répartition de la population selon le type de traitement aux CHU et CAC de
TIOIMNICEN. .. e

Répartition de la population selon I’atteinte des éléments figure du sang..........
Répartition de la population selon I’affection de la qualité de vie...................
Répartition de la population selon la derniere consultation chez le dentiste........
Répartition de la population selon le motif de la derniére consultation.............
Répartition de la population selon les altérations bucco-dentaires...................
Répartition de la population selon I’état des téguments lors de I’examen exo
DUCCAIE. ...
Répartition de la population selon I’apparition des adénopathies cervico-
FaCHale. ...
Répartition de la population selon le siege d’adénopathie cervico-faciale

Répartition des cas selon I’ouverture buccale au niveau du CHU et CAC
TIBMCEN. ...

Répartition des cas selon 1’hygiéne bucco-dentaire des patients.....................
Répartition des cas selon I’indice de plaque (IP)...........c.oooiiiiiiiiiiinn,
Répartition des cas selon I’apparition de la mucite chimio-induite..................

Aspect clinique endo-buccale du patient T.F. agé de
47a0S. ..o

Aspect clinique endo-buccale du patient T.F. dgé de 47ans............cocooeiiiniinininnnn
Aspect clinique endo-buccale apres le 3eme
écouvillonnage...............cooeeiiiinninn. .

Aspect clinique a la premiére consultation de la patiente B.N. agée de
Aspect clinique & la deuxiéme consultation de la patiente B.N. &agee de

Aspect clinique a la 3eme consultation de la patiente B.N. dgée de S6ans................
Aspect clinique endo-buccale aprés débridement au niveau jugal..........................

Prélévement des membranes mis dans du formol..........cooviiiiiiiiiii i,

74

75

75

76

80

81

81

82

82

83

84

85

86

86
87

116



52
53
54
55

56

57

LISTE DES FIGURES

Lettre d’orientation pour 1’examen anatomopathologique...............oevviviiineennnns

Résultat de I’examen anatomopathologique...........o.vvviviiiiiiiiiiii e
Aspect clinique endo-buccale apres régression complete des Iésions........................
Aspect clinique endo-buccale de la patiente B.B., dgée de 58 ans présentant des
ulcérations pseudo-membraneuses au niveau lingual.................oooooiiiiiiiiiiin.,
Aspect clinigue endo-buccale du patient B.B., agée de 58 ans présentant des ulcérations
pseudo-membraneuses au niveau jugal et au niveau des
[0 (] T SR

Aspect clinique endo-buccale du patient B.B., &gée de 58 ans une semaine (J7) apres
I'utilisationdes bains de bouche. ...

121

122



INTRODUCTION

INTRODUCTION

Les hémopathies malignes, notamment les leucémies et les lymphomes, regroupent un
ensemble de cancers touchant les cellules sanguines et les tissus lymphoides, représentant un
défi majeur pour I’oncologie hématologique moderne [1]. A 1’échelle mondiale, les leucémies
occupent la 13e place parmi les cancers les plus fréquents, avec une incidence estimée a environ
474 500 nouveaux cas par an, tandis que les lymphomes, hodgkiniens et non-hodgkiniens
confondus, en représentent plus de 600 000 cas annuels [1]. Ces affections hématologiques se
distinguent non seulement par leur impact systémique, mais également par leurs nombreuses
manifestations extra-hématologiques, dont celles au niveau de la cavité buccale, parfois
révélatrices de la maladie[1].

La sphere buccale constitue en effet un site de prédilection pour les complications liées a ces
pathologies, en raison de sa riche vascularisation, de son exposition constante aux agressions
microbiennes, et de son réle clé dans les réponses immunitaires locales [2]. Les manifestations
buccales peuvent précéder le diagnostic, accompagner 1’évolution de la maladie ou survenir en
tant qu’effets secondaires des traitements oncologiques [2]. Leur reconnaissance précoce est
d’autant plus cruciale qu’elles peuvent compromettre la nutrition, la parole, I’hygiéne orale, et

impacter significativement la qualité de vie des patients [2].

Chez les patients leucémiques, les signes oraux les plus fréquents incluent des ulcérations, des
gingivites nécrosantes, des saignements gingivaux spontanés, une mucite sévere, des infections
fongiques opportunistes (notamment a Candida albicans), ou encore une xérostomie[3]. Ces
symptémes peuvent étre dus a une infiltration leucémique directe des tissus buccaux, mais sont
plus souvent secondaires a une thrombopénie, une neutropénie ou une immunodépression
induite par la maladie ou par le traitement [3]. Il est a noter que certaines formes de leucémie
aigué, telles que la leucémie my¢loide aigué, présentent des taux d’atteinte buccale atteignant

jusqu’a 65 % des cas au moment du diagnostic [4].

Dans les lymphomes, les signes buccaux sont plus hétérogenes et moins fréquents, mais peuvent
inclure des adénopathies cervicales persistantes, des tuméfactions localisées, voire une
infiltration osseuse ou gingivale dans les formes agressives telles que les lymphomes non
hodgkiniens de type B diffus a grandes cellules [5]. Des localisations primaires intra-orales,
bien que rares, peuvent également se manifester par des masses indolores, des douleurs

neuropathiques ou des mobilités dentaires inexpliquées[5].
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Les traitements anticancéreux, en particulier la chimiothérapie, représentent un facteur
aggravant majeur des lésions buccales[6, 7]. Les mucites induites par chimiothérapie sont
observées chez environ 40 % des patients traités pour leucémie et peuvent devenir séveres,
entrainant des interruptions de traitement, un risque infectieux accru et une altération marquée
de la qualité de vie [6, 7]. A cela s’ajoutent les infections opportunistes (herpés, candidose), les

douleurs orales, et la perte de golt ou d’appétit, altérant encore davantage 1’état général[6].

Malgré leur fréquence et leur impact clinique, les manifestations bucco-dentaires restent
souvent sous-evaluées dans la prise en charge globale des hémopathies malignes[8]. Une
collaboration étroite entre les équipes hématologiques et odontologiques s’ impose pour assurer
une détection précoce, une prise en charge adaptée et une prévention efficace de ces
complications [8]. La littérature insiste aujourd’hui sur I’importance d’intégrer les soins bucco-
dentaires dans le parcours du patient hématologique, aussi bien en phase de diagnostic qu’au

cours du traitement[8].

Dans cette perspective, notre étude se propose de décrire et d’analyser les manifestations
buccales observées chez les patients atteints de leucémies et de lymphomes pris en charge au
niveau du Centre Hospitalo-Universitaire de Tlemcen, durant la période allant d’aotit 2024 a
mai 2025. Ce travail vise a contribuer a une meilleure compréhension du profil épidémiologique
local de ces complications, afin d’améliorer leur reconnaissance clinique et de favoriser une

approche multidisciplinaire dans leur prise en charge.

Dés lors, une interrogation majeure s’ impose : Quelles sont les manifestations bucco-dentaires
les plus fréquentes chez les patients atteints de leucémies et de lymphomes, et quels facteurs
cliniques, biologiques ou thérapeutiques, influencent leur apparition chez les patients atteints

de leucémie ou de lymphome suivis au niveau du CHU Tlemcen ?



OBJECTIF DE L’ETUDE

OBJECTIFS DE
L’ETUDE



OBJECTIF DE L’ETUDE

OBJECTIFS DE L’ETUDE :
Objectif principal :

Etudier le profil épidémiologique des manifestations buccales des leucémies et des lymphomes

au niveau du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Tlemcen.
Objectifs secondaires :

Notre étude vise également a :

Estimer la prévalence des manifestations buccales chez les patients atteints de leucémies ou de

lymphomes.

Etudier la prise en charge des manifestations buccales des leucémies et des lymphomes.
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. RAPPELS ET GENERALITES:

1.1.Hématopoiese :
L’hématopoiése est un processus qui correspond a la fabrication des cellules sanguines [9]. Elle
assure la production d’environ 1 x 10° globules rouges et 1 x 10® globules blancs par heure,

ainsi que des plaquettes et autres cellules sanguines matures [9].

Elle se divise en myélopoiese (production de polynucléaires, monocytes, plaguettes et

érythrocytes) et en lymphopoiese (production des lymphocytes B, T et NK) [10].

Chez I’adulte, les cellules souches hématopoiétiques résident principalement dans la moelle
osseuse, ou elles générent des progéniteurs a 1’origine des cellules sanguines matures [10].
Leur différenciation s’effectue par étapes successives, impliquant prolifération, survie, mort
cellulaire et différenciation, régulées par des signaux complexes, dont des cytokines et des

interactions cellulaires de plus en plus identifiées [11].

1.2.Les éléments figures du sang :

1.2.1. Le plasma sanguin :
Le plasma, composante liquide du sang, est constitu¢ a 90 % d’eau. Il contient 6 a 8 % de
protéines, essentielles a diverses fonctions biologiques : régulation du pH, transport de
substances hydrophobes, coagulation, et réponse immunitaire via les immunoglobulines.
Il transporte également les nutriments, les hormones, les gaz (O2, COz), les déchets azotés (urée,
bilirubine) et participe a la régulation thermique, a la communication cellulaire et au maintien

de I'noméostasie. [12]

1.2.2. Les globules rouges :
Les globules rouges, ou érythrocytes, sont des disques biconcaves de 8 um de diamétre et un
volume moyen de 90fl qui sont essentiels pour les échanges gazeux [13]. Leur principal produit
est I'némoglobine, qui transporte 1'02 et le CO2 a travers le corps [13]. L'hémoglobine est
composée de quatre sous-unités de globine, normalement deux chaines alpha (o) et deux
chaines béta () chez les adultes, chacune entourant un noyau d'héme. Au centre de I'heéme se
trouve du fer, qui est essentiel pour le transport des gaz [13]. C'est I'némoglobine qui produit la

couleur rouge caractéristique des érythrocytes [13].




Revue de la littérature

1.2.3. Les globules blancs :
Les globules blancs, également appelés leucocytes, sont des cellules sanguines nucléées,
essentielles du systeme immunitaire et qui assurent un role protecteur pour I'organisme face aux
infections et autres menaces [14, 15]. Les globules blancs se composent de plusieurs types de
cellules, notamment les polynucléaires neutrophiles, les polynucléaires éosinophiles, les

polynucléaires basophiles, les lymphocytes et les monocytes [14, 15].

1.2.3.1. Les polynucléaires :
Les polynucléaires se caractérisent par un noyau polylobé et un cytoplasme granulaire et
comprend trois types morphologiques, dont la taille varie de 12 a 15 um [15].

Polynucléaires neutrophiles :

Les Polynucléaires neutrophiles (PNN) mesurent entre 12 et 14 um et possedent un noyau
segmenté, formé de 2 a 5 lobes reliés par de délicats filaments [15, 16]. Il en existe en moyenne
2-8 G/L de sang [15, 16].

Les PNN ont un r6le crucial dans la défense contre les bactéries [15]. On les trouve
principalement dans les tissus "enflammés”, ou ils phagocytent et lysent les bactéries, le sang

ne servant que de moyen de transport vers leur site d'action [15].
Polynucléaires éosinophiles (PNE) :

Les Polynucléaires éosinophiles (PNE) possedent un noyau bilobé, parfois trilobé, et mesurent
entre 12 et 17 um [14]. Elles contiennent de grandes granulations riches en histamine [14]. Les
granulocytes éosinophiles ont pour principale fonction la défense contre les parasites, agissant
de maniére cytotoxique sur ceux-ci ainsi que sur leurs ceufs et larves [14]. Par ailleurs, ils jouent
un réle dans la régulation des réactions allergiques et des réponses auto-immunes en modulant

I'activité des cellules basophiles [14].
Polynucléaires basophiles :

Les Polynucléaires basophiles (PNB) ont une forme arrondie et mesurent entre 10 et 14 um

[17]. Tls représentent moins de 1 % d’une numération leucocytaire normale soit moins de 0.5

G/L de sang [17].

La fonction principale des granulocytes basophiles consiste a réguler la circulation en libérant

des substances telles que [I'histamine, la sérotonine et I'néparine [14]. Ces médiateurs
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augmentent la perméabilité vasculaire au niveau des réactions antigéniques locales, ce qui

facilite I'afflux d'autres cellules inflammatoires [14].

1.2.3.2. Les lymphocytes :
Les lymphocytes sont des cellules mononucléaires présentant un noyau trés dense [15]. Leur

taille varie de 12 & 15 pum, et leur noyau a un contour régulier [15].
Les lymphocytes se divisent en deux grands groupes :

Lymphocytes T : Dépendants du thymus, ils représentent environ 70 % des lymphocytes et
sont essentiels a la défense locale contre les antigénes, qu'ils soient organiques ou inorganiques
[15]. lls jouent un rdle primordial dans la réponse immunitaire, avec des sous-types tels que les
lymphocytes auxiliaires TCD4 et les lymphocytes suppressifs TCD8 [15].

Lymphocytes B : Dépendants de la moelle osseuse, ils constituent environ 20 % des
lymphocytes[15]. Leur principale fonction est d’assurer la défense humorale contre les virus,

les bactéries et les allergénes [15]

1.2.3.3. Les monocytes :
Les monocytes, de 15 a 40 um, ont un noyau irrégulier et une chromatine en fins filaments [18].
s représentent 4 & 8 % des leucocytes, soit 0,2 a 1 G/L de sang [18].

Leur role principal est la défense contre les agents pathogenes et la dégradation de cellules
endogeénes telles que les érythrocytes en fin de cycle de vie, et sont supposés avoir une fonction
similaire dans la défense contre les tumeurs [15]. Hors circulation, ils deviennent des

macrophages (histiocytes) ou des cellules épithélioides dans les tissus [15]

1.2.4 Les plaquettes
Les plaquettes sont les plus petits éléments figurés du sang [19-21]. Ce sont des cellules
anucléées de 2 a 3 pm de diametre et d’un volume de 8 a 10ftl, produites dans la moelle osseuse
par le biais des fragments cellulaires provenant des mégacaryocytes médullaires dont chaqu’un

produit environ 2000 plaquettes [19-21].

La durée de vie des plaquettes est de 8-10 jours chez I "humain [19-21]. Dans le sang normal

humain, le compte plaquettaire est compris entre 150 & 400 10%/1 [19-21].
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Les plaquettes peuvent adhérer aux surfaces endothéliales 1ésées et ainsi s’agréger entre elles

et permettent la coagulation avec I’aide de facteurs solubles de la coagulation [19-21].

Cellule souche
pluripotente
Ceflute myétoide Cellule ym photde
multipotente multipotente
g BFU-E CFU-Me oruU-Gm Gl.lll
% GU—D/J \G:’G
2 |
g v te Mvaome Myéiocyte Myéiocyte
ol | / / / o / / \
2 Ery v
: ge e o & = o
S @ - S el )
S

Fermandes, A 2015

Figure 1 : Structure pyramidale de la différenciation hématopoiétique. [22]

1.3.Les méthodes d’investigation du sang :
1.3.1. Hématocrite :
Le terme « hématocrite (HCT) » provient de I'anglais « hémato » et du grec « krites » [23].
L'hématocrite mesure le volume de globules rouges (GR) par rapport au sang total [23]. Cest
pourquoi il est également connu et rapporté sous le nom de volume de globules concentrés
(PCV) [23].

L'hématocrite normal est de 40 a 54 % pour les hommes et de 36 a 48 % pour les femmes [23].

1.3.2. Hémogramme :
L’hémogramme est un examen fondamental qui évalue la quantité et la qualité des cellules
sanguines des lignées rouges, blanches et plaquettaires [24]. 1l permet de dépister, d’explorer
et de suivre les anomalies hématologiques, de surveiller la coagulation, de détecter un risque

hémorragique, ainsi que d’identifier une thrombose ou une thrombopénie [24].

1.3.3. Analyses biologiques de I’hémostase :

1.3.3.1. Hémostase primaire :
Deux parametres de I’hémostase primaire peuvent étre évalués biologiquement : les plaquettes
et le Facteur de von Willebrand (FVYW) [20] [25].
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La numération plaquettaire :

Les plaquettes sont évaluées quantitativement par le compte plaquettaire, toujours accompagné

d’une analyse morphologique [25].

Leur fonction est appréciée par le temps d’occlusion plaquettaire (PFA-100®/200®), qui
mesure la formation du clou plaquettaire ; ce test est sensible mais peu spécifique, influencé par

divers facteurs (AINS récents, thrombopénie, hématocrite bas, délai d’acheminement) [25].

Le temps de saignement (TS), test de référence de 1’hémostase primaire, correspond au temps
d’arrét d’un saignement provoqué. Réalis¢ selon la méthode d’Ivy, il est normal entre 4 et 8
minutes. La prise de salicylés ou d’ AINS est recherchée systématiquement car elle peut allonger

le TS [20].
Facteur de Von Willbrand:
L’analyse biologique repose sur une approche combinée [26]:

Dosage quantitatif de I’antigéne du FvW (FvyW:Ag), reflétant la concentration circulante de la
protéine [26].

Dosage qualitatif de I’activité du cofacteur de la Ristocétine (FvW:RCo), qui évalue la capacité

fonctionnelle du FvW a induire 1’agglutination plaquettaire en présence de Ristocétine [26].

Dosage du facteur VIII, souvent diminué en cas de déficit FvW, par diminution de sa

stabilisation plasmatique [26].

1.3.3.2.  Hémostase secondaire :
L’évaluation de 1’hémostase secondaire repose sur deux examens de premiére intention : le
temps de céphaline activée (TCA) et le temps de Quick (TQ), également exprimé sous forme
de taux de prothrombine (TP) [20]. Ces deux tests permettent de détecter d’éventuelles

anomalies dans les différentes voies de la coagulation [20].
Le Temps de Céphaline Activee :

Le Temps de Céphaline Activée (TCA) explore principalement la voie intrinseque (ou
endogene) de la coagulation, incluant les facteurs XII, X1, IX, et VIII, ainsi que les facteurs du

tronc commun (X, V, 11, fibrinogene) [20].
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Il est réalisé sur un plasma citraté, décalcifié et déplaquetté, auquel sont ajoutés une céphaline
(substitut des phospholipides plaquettaires), un activateur de la phase contact (souvent le

kaolin) et du calcium pour initier la coagulation [20].

Le temps de coagulation ainsi obtenu est comparé a une valeur témoin du laboratoire. Un TCA

est considéré comme allongé lorsqu’il dépasse de 6 a 10 secondes la valeur témoin [20].
Le Temps de Quick / Taux de Prothrombine

Le Temps de Quick (TQ) explore la voie extrinseque de la coagulation, impliquant le facteur

VII, ainsi que les facteurs du tronc commun (X, V, Il et fibrinogene) [27].

Il est réalisé sur un plasma auquel on ajoute de la thromboplastine (source de facteur tissulaire)
et du calcium [27]. Le résultat est exprimé soit en secondes (norme : 10 a 13 s selon le réactif
utilisé), soit en % de prothrombine (TP), par rapport a un plasma témoin (norme : 70 a 100
%)[27].

1.3.3.3. Exploration de la fibrinoformation

Elle repose sur deux tests simples, le dosage du fibrinogéne et le temps de thrombine [20] [28].

Le dosage du fibrinogéne est effectué par diverses méthodes et son taux est normalement

compris entre 2 et 4 g/l [20].

Le temps de thrombine est le temps de coagulation d’un plasma aprés apport d’une quantité
fixe et diluée de thrombine [28]. Il est déterminé pour étre normalement compris entre 16 et 20
secondes. Le temps de thrombine est allongé en cas d’anomalie quantitative ou qualitative du

fibrinogéne, ou en présence d’inhibiteurs de la thrombine, telle I’héparine par exemple [28].

1.3.4. Principes de la thérapie transfusionnelle
Une transfusion sanguine consiste a administrer du sang a un patient par voie intraveineuse
[29]. Des pathologies comme la leucémie, le myélome et divers types du lymphomes perturbent
la production normale des cellules sanguines, entrainant un nombre insuffisant de celles-ci et
rendant nécessaire une transfusion [29]. De plus, aprés une greffe des cellules souches du sang
ou de la moelle osseuse, une transfusion peut étre requise en raison des effets secondaires liés

a la chimiothérapie [29].
Compatibilité transfusionnelle entre receveurs et les donneurs

La compatibilité transfusionnelle repose sur les groupes sanguins ABO et Rh [30, 31]. Le

groupe ABO détermine la présence des antigénes A et B, tandis que le systéme Rh se base sur




Revue de la littérature

I'antigene D [30, 31]. Pour éviter les réactions immunitaires, il est essentiel que le sang du
donneur soit compatible avec celui du receveur [30, 31]. Un donneur de groupe O est universel
pour les globules rouges, et un receveur AB peut recevoir de tout groupe ABO, tandis que la

compatibilité Rh doit également étre respectée [30, 31].

Il. Les Hémopathies malignes :

2.1.Définition des hémopathies malignes :
Les hémopathies malignes sont des tumeurs non épithéliales[32]. Elles résultent d’une
prolifération maligne des cellules souches hématopoiétiques pluripotentes, envahissant la
moelle osseuse et infiltrant divers organes et tissus [33]. Ces pathologies se traduisent par une
différenciation anormale des cellules issues du thymus, de la moelle osseuse ou du systéeme

périphérique[34].

Les cellules mutées acquiérent une capacité de prolifération incontrdlée et/ou une résistance a
I’apoptose [34]. Elles deviennent tumorales, caractérisées par des anomalies du développement
cellulaire et une perte de fonctions biologiquement utiles [34]. Leur expansion progressive
altére I’organe hématopoiétique, compromettant ainsi I”’hématopoicse physiologique [34]. Cette
défaillance entraine des désordres hématologiques sévéres, susceptibles de mettre en jeu le

pronostic vital [34].

Une hémopathie maligne rassemble donc un groupe hétérogene de cancers des cellules

sanguines et de leurs précurseurs comme par exemple les leucémies et les lymphomes [32].

2.2. Classification des hémopathies malignes :
La classification des hémopathies malignes est en évolution constante en raison de 1’évolution
des connaissances scientifiques [32]. Aujourd’hui, Elle s’agit de la Seme édition de la
classification OMS mis a jour en 2022 [35] :
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Tableau 1 : Classification des hémopathies malignes selon ’OMS [35].

Categorie

Sous-types

< Lésions hémato-lymphoides

réactives et apparentées

-Hyperplasie lymphoide réactive
-Ulcére cutané et muqueux EBV

- Maladie liée aux 1gG4

&/ Tumeurs myéloides

- Sarcome myéloide extra medullaire

</ Lymphomes a cellules B

- Lymphome extra nodal de la zone marginale du tissu
lymphoide associé aux muqueuses (lymphome MALT)

- Lymphome a cellules du manteau

- Lymphome folliculaire

- Lymphome folliculaire de type pédiatrique

- Lymphome a grandes cellules B avec réarrangement IRF4
- Lymphome diffus a grandes cellules B

- Lymphome de Burkitt

- Plasmocytome

- Lymphome plasmablastique

o Tumeurs a cellules T/NK

- Leucémie/lymphome T-lymphoblastique
- Trouble lymphoprolifératif a cellules T, CD30-positif, de
la muqueuse primaire

- Lymphome extra nodal a cellules NK/T

</ Lymphome hodgkinien

- Lymphome hodgkinien

/ Tumeurs histiocytaires et a

cellules dendritiques

- Xanthogranulome juvénile

- Maladie d'Erdheim-Chester

- Maladie de Rosai-Dorfman

- Histiocytose a cellules de Langerhans

- Sarcome a cellules dendritiques folliculaires
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2.3.Les leucémies :

2.3.1. Définition de la leucémie :
La leucémie constitue un ensemble de pathologies hématologiques hétérogénes dérivant des

cellules souches hématopoiétiques [36].

Chez les individus sains, les cellules souches hématopoiétiques se différencient en cellules
sanguines matures via un stade intermédiaire de cellules blastiques [36] [37]. Dans la leucémie,
ce processus est altéré et se caractérise par une prolifération clonale incontr6lée de cellules
néoplasiques immatures, associée a des anomalies de la différenciation cellulaire et a une

inhibition des mécanismes d'apoptose [36] [37].

2.3.2. Classification des leucemies : [34] [38]
2.3.2.1.  Leucémie aigle lymphoblastique

Définition :

La leucémie aigue lymphoblastique (LAL) est la tumeur maligne la plus fréquente chez 1’enfant
[39], mais elle peut également toucher 1’adulte [40]. Elle est Caractérisée par la prolifération de
lymphoblastes immatures monoclonaux dans la moelle osseuse, bloqués a un stade précoce de
différenciation [34]. Etant donné que la moelle osseuse dispose d'un espace et de ressources
limités, la présence invasive de ces cellules blastiques anormales freine le développement

d'autres cellules sanguines [41].

Les cellules leucémiques peuvent également envahir le sang, les ganglions, les reins ou le

systéme nerveux central [42].

La LAL est rapidement mortelle sans traitement, en raison d'une insuffisance médullaire ou de
complications viscérales [42]. L’anémie et les infections en sont les principales causes de déces,

avec une survie inférieure a six mois sans prise en charge [42].
Classification de la LAL :

En fait, il s’agit d’un groupe hétérogéne de troubles hématologiques avec des sous-groupes de

pronostics distincts définis par leurs caractéristiques cliniques et biologiques [43, 44].

La classification de la LAL repose sur des critéres morphologiques, immunologiques,
cytochimiques et cytogeénétiques [34]. Il existe 2 classifications, l'une est franco-américaine

britannique (FAB) et l'autre la plus utilisée est issue de la classification OMS [34].
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a) Classification FAB :
Elle est basée sur 1’observation des cellules leucémiques au microscope. Elle repose sur la
morphologie (taille, forme et structure) de la cellule. Cela nous permet de distinguer 3 types
[34] [45] :

L1 : Petites cellules, rapport nucléaire-cytoplasmique élevé (supérieur a 80 %) (La plus

dominante chez I’enfant).

L2 : Grandes cellules, rapport nucléaire-cytoplasmique variable (inférieur a 80 %) (La plus

dominante chez I’adulte).
L3 : Blastes vacuolés basophiles (leucémie de Burkitt) [34] [45].

b) Classification OMS 2022 [46] :

Tableau 2: Classification de la leucémies aigué lymphoide selon ’OMS[46]

Catégorie Sous-types

- Leucémie/lymphome lymphoblastique B, NOS
- Leucémie/lymphome lymphoblastique B avec :

- hyper diploidie élevée, hypo diploidie

_ - IAMP21
Leucémie/lymphome _ )
) - Fusion BCR: ABL1, BCR::ABL1-like (type ABL1)
lymphoblastique B .
- Réarrangement KMT2A

- Fusion ETV6::RUNX1, ETV6::RUNX1-like, TCF3::PBX1,
IGH::IL3, TCF3::HLF
- Autres anomalies génétiques définies

Leucémie/lymphome |- Leucémie/lymphome lymphoblastique T, NOS
lymphoblastique T - Sous-type a précurseurs T précoces

- Leucémie T-prolymphocytaire

- Leucémie a grands lymphocytes T granuleux (T-LGL)
Leucémies a cellules T |- Leucémie a grands lymphocytes NK granuleux (NK-LGL)
matures / NK - Leucémie/lymphome a cellules T de 1’adulte

- Syndrome de Sézary

- Leucémie agressive a cellules NK




Revue de la littérature

Signes cliniques :

L’apparition de la maladie est souvent insidieuse et les manifestations cliniques peuvent inclure

divers signes, notamment [47] :
a-Syndrome d'insuffisance médullaire :

Due a I’envahissement de la moelle par des blastes, entraine une production réduite des cellules
sanguines [47, 48]. Elle se manifeste par une anémie (Hb < 110 g/L chez I’enfant), une
thrombopénie (plaquettes < 150 G/L) et une neutropénie (PNN < 1,2 G/L), responsables

respectivement de syndromes anémique, hémorragique et infectieux [47, 48].
b- Syndromes tumoraux [49] :

Le syndrome tumoral dans la leucémie aigu€ résulte de I’infiltration tissulaire par les blastes
[34, 50]. Il peut se manifester par des adénopathies superficielles ou profondes, une
hépatosplénomégalie, une néphromégalie, des atteintes méningées (si passage des blastes dans
le liquide céphalorachidien), des leucémides (lésions cutanées spécifiques), des hyperplasies
gingivales, des douleurs osseuses [47] ou articulaires, des odontalgies, ainsi que des infiltrations
testiculaires [34, 50].

c-Une altération de I’état générale :

fievre d’origine inflammatoire ou causée par la neutropénie, Anorexie, asthénie [34, 50]. Des
maux de téte, Des troubles musculosquelettiques [51], des paralysies des paires craniennes et

prise de poids anormale [52] sont également observés chez les enfants atteints [51].

2.3.2.2. Leucémie aiglie myéloide :
Définition :
La leucémie aigué myéloide (LAM) est une maladie hétérogene causée par une différenciation

anormale des cellules souches myéloides [36] [53].

Elle résulte d’altérations génétiques acquises au niveau de I’ADN [44] conduisant a la
surproduction de clones néoplasiques [54]. Ces leucémies sont le plus souvent primaires, bien
gue des formes secondaires puissent survenir, notamment a la suite de traitements anticancéreux
[52]. Les agents alkylants et les radiations ionisantes augmentent le risque de myélodysplasie
et de leucémie aigué secondaire, frequemment associée a des anomalies du chromosome 7. Par
ailleurs, le rythme d’administration des agents chimio thérapeutiques jouerait un role

déterminant dans 1’apparition de ces formes secondaires [52].
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Sans traitement, la LAM peut rapidement entrainer la mort par infection, hémorragie ou
troubles respiratoires et/ou cerébraux [55].

Classification de la LAM :

Comme pour la leucémie aigué lymphoblastique, il existe deux classifications, la classification
FAB et celle de I’OMS [34].

a) Classification FAB
Elle distingue huit sous-types de LAM, notés de MO a M7, selon les caractéristiques

morphologiques et cytologiques des blastes observés au myélogramme [34].

Tableau 3 : Classification FAB des sous-types de LAM [44]

Sous-type FAB Description

M0 LMA avec différenciation minimale

Ml LMA avec maturation minimale

M2 LMA avec maturation

M3 Leucémie promyélocytaire aigué

M4 Leucémie myélomonocytaire aigué

M4 eos Leucémie myélomonocytaire aigué avec
¢osinophilie

M5 Leucémie aigué monocytaire

M6 Leucémie érythroblastique aigué

M7 Leucémie aigué mégacaryoblastique

b) Classification de POMS :
Elle ajoute des données cliniques, phénotypiques, cytogénétiques et moléculaires aux données

morphologiques et cytochimiques [34].
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Tableau 4 : Classification OMS des Leucémies aigues myéloides.[56]

Leucémie myeéloide aigué avec anomalies

génétiques déterminantes

Leucémie myéloide aigué, définie

par différenciation

-Leucémie promyélocytaire aigué avec fusion
PML : RARA

-Leucémie myeéloide aigué avec :

-fusion RUNX1 :RUNX1T1

-fusion CBFB : MYH11

-fusion DEK : NUP214

-fusion RBM15 : MRTFA

-fusion BCR : ABL1

-réarrangement KMT2A

-réarrangement MECOM

-réarrangement NUP98

-mutation NPM1

-mutation CEBPA

-Leucémie myéloide aigué liée a la
myélodysplasie

-Leucémie myéloide aigué avec autres

altérations genétiques définies

-Leucémie myéloide aigué a
différenciation minimale
-Leucémie myéloide aigué sans
maturation

-Leucémie myéloide aigué avec
maturation

-Leucémie aigué basophile

-Leucémie myélomonocytaire aigué

-Leucémie monocytaire aigué

-Leucémie érythroide aigué

-Leucémie aigué

Mégacaryoblastique

Signes cliniques :

Les signes cliniques résultent de la prolifération des blastes dans les tissus médullaires et leur
accumulation dans divers organes [34] [50]. Certains cas sont découverts lors de bilans sanguins
de routine, tandis que d’autres présentent des complications telles qu'infections, saignements

ou coagulation intravasculaire disséminée [54].

Bien que les symptdmes soient similaires a ceux de la LAL, ils sont parfois moins marqués.
Les atteintes ganglionnaires et spléniques sont moins fréquentes, et les symptomes

neurologiques sont rares [34].
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Des hyperplasies gingivales et des leucémides peuvent étre observés, notamment dans les
formes monocytiques de la LAM [34, 50] ou les manifestations orales sont fréquentes [40].

2.3.2.3.  Leucémie lymphoide chronique
Définition :
La leucémie lymphoide chronique (LLC) appartient a la famille des syndromes
lymphoprolifératifs chroniques [18] caractérisée par la prolifération et 1’accumulation dans le
sang, lamoelle osseuse, et les organes lymphoides secondaires (ganglions, rate) de lymphocytes
B monoclonaux, typiquement CD5-positives de morphologie mature et de profil

immunophénotypique caractéristique [57-59].

La LLC est la leucémie la plus fréquente chez 1’adulte [60] et elle ne touche pas les enfants

[18]. elle représente 25 a 35 % de I'ensemble des leucémies [40].

Elle évolue généralement lentement sur des mois ou des années [61], avec une grande

hétérogénéité clinique et biologique [62].

La maladie est généralement indolente et incurable quel que soit le traitement, et lorsque la

maladie est asymptomatique, il est recommandé d'abstenir le traitement [58].

Les signes buccaux de la LLC sont peu fréquents et moins spécifiques comparés a d'autres types
de leucémie [63]. lIs se présentent seulement chez 5% des patients [40]. En outre, ils peuvent
se manifester comme le premier ou seul symptome de la LLC, qu'il s‘agisse d'un diagnostic

récent ou d'une récidive [63].
Typesde LLC :
Il'ya 2 types

Leucémie prolymphocytaire (LPL) : se caractérise par un nombre tres élevé de lymphocyte B
(100 G/L) associé a une splénomégalie ou les cellules sont de grande taille et a noyau excentré
[64].

Leucémie tricholeucocytire (LTC) : se caractérise par la présence des leucocytes présentant de

CD25 et CD103 associée a la forte densité des immunoglobulines membranaires [64].
Signes cliniques :

L'examen clinique est généralement normal, avec une hyperlymphocytose isolée [18].
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Un syndrome tumoral peut apparaitre au diagnostic ou au cours de I'évolution, se manifestant
par une polyadénopathie superficielle, indolore, souvent associée a une splénomegalie, parfois

avec hépatomeégalie [18].

L'évolution de la LLC entraine une altération de I'nématopoiése, avec anémie, neutropeénie,
thrombopénie et hypogammaglobulinémie favorisant les infections [65], Des maladies auto-
immunes et des symptdmes généraux comme fatigue, anorexie, perte de poids et sueurs

nocturnes peuvent aussi se manifester, indiquant la nécessité d'un traitement [18].
Classification :

Le systeme de classification de Binet offre la possibilité d'évaluer de maniére clinique la LLC
[34]. 11 est basé sur une évaluation de la croissance des nceuds lymphatiques unilatéraux ou

bilatéraux dans la téte, le cou, les régions axillaires et inguinales, la rate et le foie [34].
Il y a trois stades : La survie médiane diminue avec 1’avancement du stade [34].

Stade A : lymphocytose sans anémie ni thrombocytopénie, avec atteinte de moins de 3 régions

ganglionnaires [34].

Stade B : lymphocytose sans anémie ni thrombocytopénie, avec atteinte d’au moins 3 régions

ganglionnaires [34].
Stade C : lymphocytose associee a une anémie et une thrombocytopénie [34].

La LLC peut évoluer vers une leucémie prolymphocytaire B ou vers des formes plus agressives
comme un lymphome non hodgkinien [65]. Dans 2 a 10 % des cas, elle progresse vers un
lymphome diffus a grandes cellules B, connu sous le nom de syndrome de Richter [65].

2.3.2.4.  Leucémie chronique myéloide
Définition :
La leucémie myeloide chronique (LMC) est une tumeur maligne de la cellule souche
hématopoietique qui fait partie des néoplasies myéloprolifératives [66]. Elle se distingue par la
présence d'une anomalie cytogénétique acquise, causée par une translocation réciproque

équilibrée t (9 ; 22) (934 ; gq11) entre les bras longs des chromosomes 9 et 22, ce qui entraine la

formation du chromosome Philadelphie (Ph) [66].

La LMC est caractérisée par une activation constante de la protéine BCR-ABL, entrainant une

prolifération excessive des cellules myéloides, une résistance a l'apoptose et une perte
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d’adhérence cellulaire [18]. Le Ph, marqueur de cette maladie, est présent dans diverses cellules
hématopoiétiques [67]. La cause de sa formation par translocation génique reste inconnue [68].

La maladie est rare chez 1’enfant et peu fréquente chez 1’adulte [69].
Signes cliniques :

Dans la phase chronique de la LMC, la moitié des patients sont asymptomatiques, le diagnostic
étant souvent fortuit [70]. Les signes possibles incluent asthénie, perte d’appétit, sueurs

nocturnes, amaigrissement, splénomégalie et douleurs articulaires [68].

Dans la phase blastique, la moelle ne produit plus de cellules normales, entrainant fiévre,
infections, anémie, hémorragies et hypertrophie ganglionnaire [68].

Les manifestations orales sont peu fréquents et apparaissent surtout en phase terminale [40].

2.4.Les lymphomes :
2.4.1. Définition du lymphome :

Le lymphome ou lymphosarcome est un groupe de cancers hétérogenes qui affectent les
lymphocytes[71, 72]. 1l est caractérisé par la prolifération incontrlée de lymphocytes B
anormaux, il peut toucher les ganglions lymphatiques, la moelle osseuse ou d'autres tissus extra-
nodaux[71, 73]. Il existe plus de 90 sous-types différents de lymphomes, classés selon I'origine
des cellules impliquées (cellules B, T, ou cellules tueuses naturelles NK)[71, 72, 74, 75].
Chaque sous-type est défini par des criteres morphologiques, immunophénotypiques,
génétiques et cliniques spécifiques[71] Les 2 catégories principales sont les lymphomes
Hodgkiniens (LH) et les lymphomes non -hodgkiniens (LNH)[18, 71].

2.4.2. Classification des lymphomes :

2.4.2.1. Lymphome de Hodgkin :
Définition :

Les lymphomes de Hodgkins (LH) représentent environ 15 % des cas de lymphomes [76, 77].
Ils se caractérisent par la présence de cellules hodgkins uniques mononuclées et cellules géantes
multinucléés appelées cellules de Reed-Sternberg (HRS) qui sont entourées d'une réponse
inflammatoire[76]. Histopathologiquement, ces cellules de Reed-Sternberg sont des cellules B

transformées, souvent issues des centres germinatifs des ganglions lymphatiques [77, 78]. Elles
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ont subi une reprogrammation génétique et épigénétique, ce qui leur permet d'échapper a la
régulation normale, et présentent une expression abondante de CD30, un marqueur
immunophénotypique distinctif [78]. La présence de ces cellules est I'élément clé du diagnostic
du lymphome de Hodgkin[76, 78]

Présentation clinique et symptomatologie du lymphome de Hodgkin :

Le lymphome de Hodgkin (LH) se manifeste généralement par une lymphadénopathie supra
diaphragmatique indolore [76, 78, 79]. Cette lymphadénopathie est typiquement ferme et
élastique au toucher et se situe fréquemment dans les régions cervicale, supra claviculaire et

axillaire [76, 80]. Elle peut également étre présente dans la région inguinale [76].

Des masses médiastinales peuvent également se former, en particulier chez les enfants de plus
de 12 ans, bien qu’elles puissent apparaitre a tout age[76]. Ces masses peuvent entrainer des

symptémes respiratoires tels que dyspnée, orthopnée, ou dysphagie[76].

En plus des signes locaux, les patients peuvent présenter des symptémes systémiques, appelés
symptémes B, qui sont fréquents dans le lymphome de Hodgkin [76, 79]. Ces symptomes
incluent : fatigue intense, fievre inexpliquée, souvent de haute intensité, sueurs nocturnes

profuses, anorexie et perte de poids significative [76, 79].

Classification du Lymphome de Hodgkin :

Le lymphome de Hodgkin se divise en deux grandes catégories [46, 76, 81] :

a) Lymphome de Hodgkin classique :
Lymphome de Hodgkin classique (CHL) est plus fréquent et comprend plusieurs sous-types
[46, 76, 81], notamment :

-Lymphome de Hodgkin nodulaire scléreux

-Lymphome de Hodgkin cellulaire riche en lymphocytes

-Lymphome de Hodgkin déplétion lymphocytaire

-Lymphome de Hodgkin mixte

b) Lymphome de Hodgkin nodulaire a predominance lymphocytaire :
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Lymphome de Hodgkin nodulaire a prédominance lymphocytaire (NLPHL) est plus rare et
généralement plus indolent, avec des caractéristiques morphologiques distinctes et différentes
du CHL, partageant plus de similitudes avec certains lymphomes non-Hodgkiniens a cellules
B [46, 76, 81].

2.4.2.2.  Lymphome non hodgkinien :

Définition :

Les lymphomes non hodgkiniens (LNH) désignent un groupe varie de malignités
lymphoprolifératives qui se distinguent des lymphomes de Hodgkins par une évolution clinique
moins prévisible [82]. Contrairement aux lymphomes de Hodgkin, ils ont une propension
accrue a se propager vers des sites extra-nodaux, touchant des organes et tissus a distance des
ganglions lymphatiques[83] [84].

Environ 25 % des cas de LNH se manifestent dans des sites extra-nodaux, tels que le tractus
gastro-intestinal, les poumons ou la peau, et la majorité des cas présentent a la fois des atteintes

ganglionnaires (nodales) et extra-nodales [83].

Les LNH ont également tendance a se diffuser via la circulation sanguine, ce qui permet a la
maladie de se propager a des ganglions lymphatiques non contigus. Cette propagation peut
entrainer une lymphadénopathie périphérique, rendant le diagnostic plus complexe, surtout aux

stades précoces [78].
Présentation clinique et symptomes des lymphomes non hodgkiniens (LNH) :

La présentation clinique des LNH varie selon leur localisation, classeée en formes nodales et

extra-nodales[83].
e Lymphomes nodaux :

lls Se traduisent généralement par une lymphadénopathie cervicale, avec des ganglions

multiples, indolores, non adhérents aux tissus [83] [85].
e Lymphomes extra-nodaux (environ 25 % des cas) :

Anneau de Waldeyer : Atteinte fréquente, notamment des amygdales, provoquant dysphagie,

douleurs pharyngées ou gonflement unilatéral [86, 87].
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Cavité buccale : Plus fréquente chez les patients VIH+, avec gonflement, ulcérations et
douleurs, parfois associées a une destruction osseuse [86, 88].

Glandes salivaires : Surtout la parotide, souvent liée au syndrome de Sjogren ; types fréquents
: MALT, folliculaire, et grandes cellules B [86, 89].

Autres localisations : Thyroide, larynx, fosses nasales, sinus, et peau [86, 90].
Symptbémes systemiques (B) :

Moins fréquents que dans le lymphome de Hodgkin, ils concernent 10 a 15 % des cas [91].
Et incluent : fievre persistante, sueurs nocturnes, fatigue intense, anorexie et perte de poids

inexpliquée[91, 92].
Classification du lymphome non Hodgkin :

La classification des lymphomes non Hodgkiniens est basé sur la classification de I’OMS 2022
dans la 5e édition de la Classification des tumeurs hématopoiétiques et lymphoides[46]. Cette
révision s'appuie sur les avancées en génétique moléculaire, en immunophénotypage et en

biologie cellulaire [46, 83]. La classification est résumée dans le tableau suivant :
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Tableau 5 :Classification des Tumeurs hématolymphoides [46] [35]

Classification OMS 2022 des lymphomes non hodgkiniens

Lymphomes B matures Lymphomes T/NK matures
Lymphome diffus a grandes cellules e Lymphome périphérique T, non
B (OLBCL), non spécifié spectite
Lymphome folliculaire ¢ Lymphome angio-immunoblastique
Lymphome de la zone marcginale ¢ Lymphome anaplasique a

« De type MALT (tissu lymphoid grandes cellules (Al CL)

associé aux mugueuses) e Lymphome T cutané

o Splénique « Mycosis fongoide

* Gangliomnaire « Syndrome dé Sezary
Lymphomé du manteau o Lymphome T hepatospléitéique
Lymphome de Burkiit e Lymphome T associ¢ a l'entéropath
Lymphome lymphoplasocytaire e Lymphdéme T/NK nasal de type
(macroglobultnémie de Waldenstrom) extranodal
Leucémie/lymphome a cellules B e Lymphome T sous-cutané de lype
chroniques (LLC/SLL) panniculite
Lymphome B a grandes cellules e Leucémie/lymphome T de I'aduite
primitif du médiastin
Lymphome B a grandes cellules
infravasculaire
Lymphome B a grandes cellules
associe au virus Epstein-Barr (EBV)
Lymphome plasmablastique
Lymphome B a grandes celtulesassoc
eu HHV3 (virue de I’herpés numain 8)

2.4.2.3. Lymphome de Burkitt :

Le lymphome de Burkitt (BL) est un lymphome non hodgkinien a cellules B, caractérisé par
une croissance rapide et une prolifération élevée des cellules tumorales [46]. Il se présente sous
trois formes cliniques principales : endémique (africaine) freqguemment liée a des infections par
le virus Epstein-Barr et le paludisme, sporadique (occidentale) plus courante dans les pays
occidentaux et la forme associée au VIH [93, 94].

Le lymphome de Burkitt atteint freqguemment les machoires, surtout la mandibule et le
maxillaire, se manifestant par des tumefactions, douleurs, mobilités dentaires, engourdissement

des lévres, masses intra-orales et asymétrie faciale [93, 95].

Radiographiquement, il provoque des résorptions osseuses irrégulieres. La tumeur peut
apparaitre comme une masse exophytique douloureuse, liée a I’infiltration pulpaire, notamment
des dents immatures [96]. Ces signes oraux, parfois premiers symptdmes, peuvent retarder le
diagnostic s’ils sont confondus avec des infections. Une biopsie est indispensable, et les

ganglions régionaux sont souvent atteints [93, 95].
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Histologiquement, le lymphome de Burkitt présente un aspect en « ciel étoilé », avec des
cellules tumorales & noyaux ronds et des macrophages intercalés. 1l est lié a des translocations

du géne c-myc (notamment t(8;14)), responsables de sa pathogénie [93, 94].

Malgré son agressivité, le pronostic s’est amélioré grace a des traitements intensifs, surtout en

contexte de prise en charge précoce [93, 95].

I11. Traitement des hémopathies malignes :

Le traitement vise premierement a mettre le patient en rémission compléte (guérison), ce qu’on
appelle le traitement curatif, le palliatif vise a ralentir la progression de la maladie et a améliorer

la qualité de vie et en fin la gestion ou la prise en charge des complications [97].
Parmi les Traitements disponibles [97] :

3.1.La chimiothérapie :

La chimiothérapie est un traitement systémique visant a inhiber la prolifération des cellules
tumorales [34]. Son action est non sélective, affectant les cellules a renouvellement rapide,
telles que les cellules cancéreuses, mais aussi les cellules digestives et sanguines, ce qui

explique les effets secondaires buccaux et hématologiques [34].

Un cycle de chimiothérapie correspond a la période entre le début d'une cure et la veille de la
suivante, durant en moyenne 4 semaines [34]. Des phases de repos sont prévues pour permettre
la reconstruction hématologique [34]. Le traitement peut étre administré par voie intraveineuse

ou orale, et étre associé a une corticothérapie [34].
La chimiothérapie utilise différentes modalités thérapeutiques [34] :

v" Les agents cytotoxiques

v L'hormonothérapie

v L'immunothérapie

v" Les thérapies ciblées/biothérapies et biomédicaments [34].
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3.2.La radiothérapie :

La radiothérapie vise a détruire les cellules cancéreuses a 1’aide de rayonnements ionisants
générés par des ondes (photons) ou des particules de haute énergie (électrons, protons) [34].
Les rayonnements altérent I’ ADN des cellules tumorales, avec pour objectif de les éliminer tout

en préservant les tissus sains [34].

Le choix du type de radiothérapie dépend des caractéristiques de la tumeur et du patient (age,
antécédents, état geénéral) [34]. On distingue principalement la radiothérapie externe
(conventionnelle 3D et a modulation d’intensité) et la radiothérapie interne ou curiethérapie et

actuellement le Cyberknife [34, 98].

3.3.La greffe de cellules souches et la greffe de moelle :

Grace a ces deux méthodes, les traitements anti-cancéreux ont été renforcés [34]. Il est
important de distinguer les autogreffes des allogreffes [34].

3.3.1. Les autogreffes :

Dans le cas d’une autogreffe, les cellules souches hématopoiétiques sont prélevées chez le
patient, puis une chimiothérapie aplasiante a forte dose est administrée afin d’éviter une aplasie

prolongée ou permanente [34]. Ce traitement a pour objectif de prévenir les rechutes [34].

3.3.2. Les allogreffes :

Dans le cadre d’une allogreffe, les cellules souches hématopoiétiques sont prélevées chez un
donneur compatible, soit familial HLA identique, soit non apparenté mais compatible [34]. Le
sang de cordon ombilical peut aussi étre utilisé [34].

IV. Manifestations buccales des leucémies et des lymphomes

4.1.Manifestations liées a la maladie

4.1.1. Manifestations muqueuses

4.1.1.1. Ulcérations
L’ulcération est considérée parmi les signes et symptomes buccaux les plus fréquent,
notamment dans le cadre des leucémies aigués myéloides (environs 95% des LAM présentent

des ulcérations de la mugueuse buccale [55]) et des lymphomes non Hodgkiniens [99].
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Ulcérations dues aux leucémies aigues myeloides :

Les ulcérations buccales chez les patients atteints de leucémie sont particulierement fréquentes,
retrouvées dans jusqu’a 95 % des leucémies aigués myeéloides [55, 100]. Elles peuvent étre le
premier signe clinique révélateur de la leucémie, parfois avant méme ’apparition des autres

symptdmes systémiques [55, 100].

Ces ulcérations peuvent étre dues a une neutropénie (< 500 mm?) ou par l'infiltration directe
des cellules leucémiques [101]. Ces ulcérations, aux bords bien délimités, se trouvent a
I’emporte-piece, douloureuses, souvent recouvertes de pseudomembranes blanchatre et
dépourvues de halo inflammatoire péri- lésionnel [102, 103]. Elles se distinguent de celles qui
se manifestent dans le cadre d'une neutropénie cyclique, cette derniére ayant une présentation
clinique plus proche des aphtes [104]. Il est important de noter que ces lésions peuvent

constituer des facteurs de risque pour des infections systémiques [105].

Figure (2) : Ulcération buccale associée a une leucémie aigué myéloide de type 4 [25].

Ulcérations dues aux lymphomes non hodgkiniens :

Dans la cavité buccale, les lymphomes non hodgkiniens (LNH) se manifestent le plus souvent
par une tuméfaction ulcérée solitaire, persistante [106, 107]. ils apparaissent souvent lors d’une
progression ou d’une rechute et sont corrélées a un pronostic péjoratif [107]. Les localisations

les plus fréquentes étant le palais et la mandibule [108].
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Le lymphome cutané a cellules T présente différentes manifestations en fonction du site
anatomique atteint [109]. Au niveau gingival, les lésions se présentent initialement sous forme
d’¢érosions érythémateuses et cedémateuses, évoluant secondairement vers des formations
tumorales. Sur la langue, elles se traduisent par des nodules confluents, formant
progressivement une masse tumorale volumineuse, souvent caractérisée par une ulcération
centrale [109]. Les atteintes palatines se manifestent quant a elles le plus fréquemment sous la

forme de plaques ulcérées ou de masses tumorales [109].

Figure(3) : Présentation clinique rare d’un lymphome non hodgkinien avec atteinte
ulcéreuse buccale profonde [37].

e Ulcérations des lymphomes hodgkiniens :

L'atteinte buccale associée a la maladie de Hodgkin est rare [110]. Lorsque ces lésions sont
présentes, elles représentent souvent des sites primaires non diagnostiqués ou peuvent indiquer
une progression de la maladie systémique, contrairement aux lésions primaires isolées qui

restent non détectées [110].

Bien que ces lésions puissent apparaitre dans n'importe quelle zone de la cavité buccale, elles
touchent fréquemment le vestibule buccal maxillaire ou mandibulaire ainsi que la créte

alvéolaire [111].

Des atteintes isolées de la face dorsale de la langue ont également été signalées [110]. Les

Iésions buccales sont généralement peu sensibles a la palpation, souvent fermes, discrétes, avec
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des bords surélevés et roulés, accompagnées d'une ulcération centrale, avec ou sans débris

nécrotiques [110].

Figure (4) :Manifestation buccale rare d’un lymphome hodgkinien : ulcération des

premiéres et deuxiemes molaires maxillaires [112]

4.1.1.2. Lestions rouges :

Purpura et pétéchies :

Les 1ésions purpuriques diffuses avec infiltration de cellules T des Leucémies/lymphomes de
I'adulte (ATL) en tant que manifestation primaire de la maladie sont tres rares, bien qu'elles
soient souvent retrouvées en tant que lésions secondaires en raison de la thrombocytopénie
[113].

Les Iésions purpuriques mesurent plus de 3 mm, tandis que les pétéchies sont plus petites mais
histologiquement similaires [114]. La plupart des Iésions purpuriques commencent par étre
rouges et évoluent progressivement vers le violet [114]. A partir du violet, les lésions

s'assombrissent souvent et, dans certains cas, se transforment en noir/escarre [114].

Figure (5) : Atteinte buccale gauche associant pétéchies et ulcérations nécrotiques chez

un patient atteint de leucémie aigué [37].
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Pigmentation gingivale des hémopathies malignes :

Dans les leucémies aigués, surtout myeéloides, et les lymphomes, surtout folliculaires B, la
gencive peut étre envahie par des cellules tumorales [115]. Classiquement la gencive devient
hypertrophique et parfois pigmentée [115]. L'apparition d'une coloration violacée, hyperhémiée
et d'un accroissement gingival doit faire évoquer une hémopathie maligne [115].

Figure (6) : (a) Pigmentation gingivale dans une leucémie aigué

b) Pigmentation gingivale dans un lymphome folliculaire B [116].

4.1.1.3. Glossite:

La glossite est I’une des manifestations buccales les plus courantes chez les patients atteints de
pathologies hématologiques, résultant souvent des effets indirects de la myélosuppression et de
I’immunosuppression [117]. La langue géographique, observée chez 1 a 2 % de la population
générale, présente une prévalence accrue (jusqu’a 5,1 %) chez ces patients. Elle est
fréquemment associée a une diminution des taux d’albumine et d’acide folique, en particulier

chez les personnes atteints de leucémie aigué [117].

Parmi les causes fréquentes de glossite figure la candidose orale [118]. La forme
pseudomembraneuse (muguet) se manifeste par des plaques blanchatres superficielles
facilement détachables, laissant une base érythémateuse, typiquement située sur la face dorsale
de la langue. La forme érythémateuse (ou atrophique), moins fréquente, se caractérise par des

plaques rouges, de taille variable, touchant souvent la langue et/ou le palais [118].

Dans certains cas rares, comme la leucémie monocytaire, des atteintes linguales spécifiques
peuvent étre observées [119]. Il peut s’agir d’ulcérations, d’érosions, ou de tuméfactions
indolores. D’autres cas rapportent des éruptions purpuriques pétéchiales, accompagnées

d’exsudats et de crottes sur la langue [119].
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4.1.1.4. Bulle buccale hémorragique :
Plusieurs études rapportent des cas d’hémopathies malignes chroniques révelées par des bulles
hémorragiques et des érosions post-bulleuses de la cavité buccale, non nécrotiques récidivantes,
indolores, de consistance rénitente, a contenu hémorragique, de couleur lie de vin, disposées en
grappe et recouvertes d’une couche de kératose. Ces lésions apparaissent de fagon bimensuelle
et se rompent presque immédiatement, soit spontanément, soit lors de la mastication, laissant

place a des érosions post-bulleuses. [120].

Le diagnostic surtout de ces 1ésions post bulleuses repose sur I’interrogatoire qui nous oriente
et nous permet de suspecter un processus hématologique et de demander des examens

complémentaires qui confirme le diagnostic [120].

4.1.2. Manifestations gingivales

4.1.2.1. Gingivorragies
La gingivorragie est un symptéme fréquent chez les patients atteints de leucémie, souvent lié a
une thrombopénie sévere qui altere la coagulation [40, 121] [95]. Elle se manifeste par des
saignements spontanés ou provoqués au niveau de la jonction gingivale, avec des gencives

rouges ou violacées [40, 63] [52].

Dans les leucémies aigués, notamment la LAM, un taux de plaquettes inférieur a 20 000/mm3
peut entrainer des saignements marqués [122]. Des facteurs locaux comme une mauvaise
hygiene, la présence de tartre ou d’appareils orthodontiques peuvent aggraver ces
manifestations [123]. Ces hémorragies altérent la qualité de vie et exposent a un risque
infectieux accru[124, 125]. Par ailleurs, la présence de gingivorragies peut refléter I’évolution
de la maladie [33].

Figure (7): Saignement gingival chez un enfant atteint de leucémie[124]
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4.1.2.2. Hyperplasie gingivale :

L’hyperplasie gingivale est une manifestation fréquente des leucémies aigués, notamment
myeéloblastiques et monoblastiques, souvent liée a I’infiltration extra médullaire des cellules
leucémiques dans les gencives [33, 126]. Elle touche environ 4 % des patients et se manifeste
par des gencives enflées, rougeétres ou violacées, parfois étendues ou sous forme de masses
localisées [52, 125, 127, 128]. Contrairement a 1’hypertrophie (augmentation du volume),
I’hyperplasie correspond a une prolifération cellulaire confirmée histologiquement, et elle peut
étre accompagnée d’inflammation dans les hémopathies [34]. Elle peut s’accompagner de
symptdomes comme les ulcérations, les douleurs ou les saignements [125, 127, 128], et

constituer un signe précoce de la leucémie [33, 126].

Figure (8) : Hyperplasie gingivale antérieure maxillaire [129]

4.1.2.3. Gingivite ulcéro-nécrotique (GUN)
La GUN est une forme sevére de gingivite observée chez les patients immunodéprimes,
notamment atteints de leucémies aigués [LAM, LAL] [33, 34]. Elle est souvent liée a une
neutropénie, qui favorise les infections bactériennes buccales [33]. Cliniquement, elle se
manifeste par une inflammation gingivale aigué, des ulcérations nécrotiques, une destruction

des papilles interdentaires, des saignements abondants, des douleurs, une halitose et parfois de
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la fiévre [34]. Les facteurs aggravants incluent une mauvaise hygiene buccale et une infection

bactérienne secondaire favorisée par I’immunosuppression [33] [34].

Figure(9): Lésions ulcéreuses nécrotiques recouvertes d’un exsudat fibrino-leucocytaire

[130]

4.1.2.4. Paleur gingivale :

La péleur gingivale est une manifestation fréquente chez les patients atteints d’hémopathies
malignes, notamment les leucémies et les lymphomes, souvent associée a I'anémie [40, 131].
Cette derniere peut étre due a une insuffisance médullaire, comme dans le cas des leucémies
aigués lymphoblastiques, ou étre d'origine inflammatoire, comme dans certains lymphomes
hodgkiniens [33, 40, 95, 121].

La paleur n'est pas limitée aux gencives ; elle peut également concerner les autres muqueuses
et la peau, signifiant une altération généralisée de la perfusion sanguine. L'apparition
d'ulcérations gingivales, associée a cette paleur, peut étre un indicateur d’une atteinte

immunitaire sévere [33, 34, 131].

Figure (10) : Paleur gingivale sévére [132]
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4.1.3. Manifestations osseuses

Les manifestations osseuses sont relativement fréquentes dans les leucémies et les lymphomes
[133-136]. Dans ces pathologies hématologiques, les cellules cancéreuses peuvent infiltrer la
moelle osseuse et se propager aux structures osseuses adjacentes [134-136]. Parmi ces

manifestations, on peut observer :

4.1.3.1. Douleurs osseuses

Les douleurs osseuses sont fréquentes dans les leucemies et les lymphomes, dues a I’infiltration
tumorale des structures osseuses, y compris les maxillaires [123, 137-139]. Cette infiltration
perturbe I’activité hématopoiétique et provoque des douleurs localisées aux machoires et aux
dents[139, 140]. Dans les lymphomes, la douleur peut aussi résulter de la pression exercée par
la masse tumorale sur les os et tissus mous adjacents [95]. Par ailleurs, ’activation des
ostéoclastes par des médiateurs tumoraux entraine une résorption osseuse aggravant la douleur
[95, 138, 140]. Ces symptdmes doivent étre pris en compte pour améliorer la qualité de vie des
patients [95, 137].

4.1.3.2. Perte de la lamina dura et érosions des crétes alvéolaires

Perte de la lamina dura

La lamina dura, qui correspond a la couche d'os compact entourant la racine de la dent, peut
étre détruite par l'infiltration des cellules cancéreuses et par I'activation des ostéoclastes, induite
par les cellules leucemiques et lymphomateuses dans certaines pathologies hématologiques
[140], telles que la LAM, la LAL et les LNH, notamment les lymphomes B [95, 141, 142]. La
destruction de la lamina dura, observable sur les radiographies, compromet la stabilité dentaire
et peut rendre les dents mobiles [95] [94] [142].

Erosions des crétes alvéolaires

Les leucémies, telles que la LAM et la LAL, ainsi que les LNH, peuvent entrainer des érosions
de la créte alvéolaire [40] [95] [94, 140, 141]. Cela résulte soit de linfiltration directe des
cellules leucémiques ou lymphomateuses, qui affaiblissent l'os [40, 140, 141], soit

indirectement par l'activation des ostéoclastes par certains facteurs libérés par ces cellules [95].
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Cette érosion se manifeste souvent par des dents mobiles, et dans les cas graves, des pertes
dentaires peuvent survenir [95, 103, 143]. Les images radiologiques montrent des zones de

radiolucences qui confirment I’érosion ou la résorption osseuse dans les crétes alvéolaires [40,

141, 142].

Figure (10) : Radiographie panoramique révélant des Iésions ostéolytiques, disparition
de la lamina dura et élargissement du desmodonte au niveau des molaires supérieures et
inférieures [94]

3.1.3.3. Lésions osseuses radio claires des maxillaires

Les leucémies et les lymphomes peuvent entrainer des lésions osseuses des maxillaires par
infiltration tumorale ou par activation des ostéoclastes, conduisant a une destruction osseuse
progressive et diffuse [95]. Ces lésions apparaissent radiographiquement sous forme de zones
radio claires uniloculaires ou multiloculaires, aux contours flous, pouvant évoquer des

pathologies infectieuses ou inflammatoires chroniques [95, 137].

Les LNH, notamment dans leurs formes extra nodales, peuvent plus fréguemment toucher les
os maxillaires[144, 145]. Le maxillaire supérieur est souvent rapporté comme site préférentiel,
bien que la mandibule puisse également étre atteinte [140, 145, 146]. L’infiltration tumorale

dans ces zones fragilise les structures osseuses, les rendant plus susceptibles aux fractures [95].
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Figure (12) Orthopantomogramme révélant une image radioclaire diffuse en région de
la 38 [147].

4.1.4. Manifestations dentaires

4.1.4.1. Mobilité dentaire
La mobilité dentaire est 1’un des principaux signes cliniques du lymphome de Burkitt, touchant

souvent plusieurs dents [34, 148]. Elle peut s’accompagner de déplacements et d’extrusions
dentaires [34, 148].

Cette mobilité résulterait de I’invasion du ligament et de 1’os alvéolaire par les cellules
néoplasiques infiltrant la gencive [34]. L’hémopathie peut imiter une pathologie parodontale,

retardant ainsi le diagnostic et le traitement oncologique [34].

Radiographiquement, ce phénomeéne s’explique par la lyse de I’os alvéolaire, la perte précoce
de la lamina dura, puis 1’élargissement de 1’espace desmodontal [34, 148].

Le lymphome hodgkinien peut également se manifester par une mobilité dentaire [34, 149].
Certains cas de LAM présentent aussi des signes atypiques tels que douleur et mobilité dentaires
[36, 40].

Enfin, des mobilités d’origine parodontale sont parfois observées chez les enfants atteints de

LAL [150].

4.1.4.2. Péricoronarite

La péricoronarite peut se représenter comme une manifestation initiale de la LAL et On attribue
généralement I'étiologie a des facteurs locaux [40, 118].Elle se manifeste par une inflammation,
une douleur, un trismus et parfois une infection parodontal liée a I'éruption de la troisiéme
molaire [103, 151]. Dans La plupart du temps, il s'agit de dents de sagesse pendant I'adolescence
[34, 152].




Revue de la littérature

4.1.4.3. Douleur dentaire

L’odontalgie fait partie des symptdmes associés a la leucémie aigué [55].

En I’absence de cause locale, une dent peut présenter des signes cliniques de pulpite, pouvant
s’expliquer par I’infiltration pulpaire par des cellules leucémiques [150, 153] et par I’inhibition
de la production de dentine réactionnelle, Ce mécanisme impliquerait le facteur inhibiteur de
leucémie (LIF) et son récepteur (LIFR), exprimés dans la pulpe [55, 154]. Celle-ci contient des
cellules souches capables de se différencier en odontoblastes, favorisant la formation de dentine
en réponse a une lésion. LIF et LIFR entraveraient cette différenciation, maintenant des
canalicules dentinaires ouverts et facilitant leur colonisation bactérienne, a 1’origine de la
pulpite [55, 154].

Des douleurs dentaires peuvent aussi étre observées dans les lymphomes [118].
Dans les LAL, les algies dentaires comptent parmi les complications primaires, résultant de

I’infiltration des structures buccales par les cellules tumorales [153].

4.1.5. Autres manifestations

4.1.5.1. Manifestations musculaires (trismus)
Les trismus sont des symptomes possibles des hémopathies malignes [34]. Cette situation peut

étre attribuée a l'infiltration intensive des cellules leucémiques dans la partie profonde des

muscles masticateurs [40, 118].

La recherche met en évidence l'importance de supprimer les foyers infectieux avant les
traitements des hémopathies malignes, car la majorité des bactéries opportunistes qui se

développent sont des bactéries commensales [155].

Katz et Peretz ont signalé un trismus comme premiére manifestation d'une LAL chez un jeune
garcon ageé de 6 ans, alors que I’examen endobuccale et la radiographie panoramique n'ont
montré aucun signe d'infection ou d'autre affection [40, 118]. Il se manifeste aussi chez les
patients atteint de LAM [36].

4.1.5.2. Manifestations neurologiques : anesthésies et paresthésies
Les lymphomes de Burkitt présentent fréequemment une anesthésie ou une paresthésie du nerf
alvéolaire inférieur ou du nerf maxillaire, accompagnée d'un gonflement jugal ou d'une masse
exophytique [34].
Une paresthésie labiale peut constituer un signe précoce d’un lymphome non hodgkinien en

raison d'une compression du nerf alvéolaire inférieur [34].
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Les leucémies aigués peuvent provoquer des signes neurologiques tels que paralysie faciale,
névralgie du trijumeau, troubles de la langue, de la déglutition et troubles sensitifs du visage,
du menton, des levres ou de la langue [118, 140]. Elles résultent d'une élévation de la pression
du liquide céphalo-rachidien, d'une hémorragie intracranienne ou d'une infiltration leucémique

localisée dans le systéme nerveux central ou a proximité des nerfs périphériques [118, 140].

4.15.3. Tuméfactions

Tumefactions des lymphomes non hodgkiniens

les LNH primaires des tissus mous de la cavité buccale, sans atteinte osseuse, sont tres rares et

peuvent poser un probleme de diagnostic [123].

Le LNH peut se manifester par une tuméfaction molle localisée, parfois diffuse, lisse, tendue,
Ferme, bilatérale ou non, sans douleur, ulcérée ou non et d'allure inflammatoire [118] [140].
Une douleur intermittente, un déplacement dentaire inexpliqué et une congestion nasale
peuvent également étre présentes [34, 123]. L'aspect clinique est assez similaire a un carcinome

épidermoide, avec une muqueuse érythémateuse et violacée [34, 123].

Figure 13: Visualisation en miroir d’une volumineuse tuméfaction intra-orale au niveau
de la créte maxillaire droite [156]

Les LNH osseux primitifs affectant la mandibule se manifeste généralement par une
tuméfaction, une douleur, une sensation inhabituelle, un déchaussement dentaire et une

fracture pathologique [157].

Le lymphome de Burkitt

Le lymphome de Burkitt se manifeste généralement par une masse exophytique sous forme de

tumeurs maxillaires simples ou multiples évoluant vers le plancher de I’orbite, envahissant les
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tissus molles avec un développement intra buccal infiltrant le rebord alvéolaire et comblant le
vestibule, ce qui aboutissent a une déformation faciale. En régle générale, cette masse est non
fluctuante, ferme, relativement sans douleur et les gencives ne sont pas touchées dans la plupart
des cas [34, 140].

Figure 14: Asymétrie faciale causée par une tuméfaction au niveau de la région génienne
haute gauche [94]

La tuméfaction est souvent localisée dans un seul quadrant mandibulaire dans les zones non
endémiques, tandis qu'une manifestation généralisée touchant les 4 quadrants buccaux est la
manifestation la plus fréquente du lymphome de Burkitt endémique, avec 83 % des patients
ayant plus d'un quadrant touché [34]. Chez I’enfant, la chute prématurée des molaires

temporaires sans étiologie apparente est le 1* signe de la maladie [140].

Figure 15: Tuméfactions bourgeonnantes en cavité buccale, molles a la palpation,
associées a des déplacements et mobilités dentaires [94]

42
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| —
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Le lymphome de Hodgkin

Une hypertrophie des amygdales, souvent unilatérale, peut se manifester durant les phases
initiales de I'affection et Quand des sites extra nodaux sont impliques, des tuméfactions sous-
mugqueuses sur la gencive, la langue ou la muqueuse buccale, qui peuvent étre accompagnés

d’ulcérations de la muqueuse et d'érosions de I'os sous-jacent peuvent étre observeés [118].
Sarcome myéloide

Selon la classification de I'OMS des tumeurs hématopoiétiques, Les sarcomes myéloides sont
des tumeurs malignes extra médullaires composées de cellules myéloides immatures. Ces

tumeurs rares sont principalement associées aux LAM (1 a 8 % des cas de LAM)[34, 158].

Il se manifeste en tant que nodule sous-muqueux saillant de couleur bleuatre ou brunatre, celui-
ci, s'il est initialement observé, peut étre confondu avec une Iésion infectieuse ou un lymphome
[140].

Des localisations buccales (gencives, palais, levres) ont été rapportées, bien qu'elles soient tres
rares [140, 159].

Figure 16 : Sarcome myéloide localisé dans une alvéole dentaire mandibulaire [34]

Hypertrophie des glandes salivaires

Les LNH des glandes salivaires sont rares : ils ne représentaient que 1,7 % des tumeurs malignes
des glandes salivaires [160]. Les lymphomes des glandes salivaires sont fréquemment associés
a la sialadénite myoépithéliale (MESA) et aux maladies auto-immunes, en particulier le
syndrome de Gougerot-Sjogren (Le risque de LNH est 40 fois plus éleve que dans la population
normale) [160].
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Le lymphome primitif des glandes salivaires est défini comme une hypertrophie indolore des
glandes salivaires qui constitue la premiere présentation avec un diagnostic pathologique. dont
Le rapport hommes/femmes était de 1:2, la glande parotide est la plus fréquemment touchée,
suivie de la glande sous-mandibulaire, des glandes salivaires accessoires et de la glande
sublinguale [160].

Le LNH des glandes salivaires a tendance a rester localise et a récidiver localement [160, 161].
La plupart des auteurs suggérent l'irradiation en cas de Iésions localisées a un stade précoce et

la chimiothérapie en cas de maladie avancée [160, 161].

Hypertrophie des amygdales

Les lymphomes cervico-faciaux représentent 10 a 30% des Lymphome non hodgkinien extra-
ganglionnaires dont 20 a 30% sont localisés au niveau de I’anneau de Waldeyer [87] qui
représente la 2éme localisation extra- ganglionnaire des LNH apres la localisation digestive et
le premier site des LNH cervico-faciaux [87]. L'hypertrophie des amygdales peut se retrouver
aussi au niveau des lymphome de Burkitt [118].

Cette localisation se manifeste par des maux de gorge chronigues et persistants qui ne répondent
pas aux traitements habituels, comme les antibiotiques ou les anti-inflammatoires [162]. Les
symptdmes principaux incluent une hypertrophie asymétrique des amygdales, une douleur

localisée dans I'oropharynx, ainsi qu'une dysphagie et une odynophagie [162].

Figure (17) :Hypertrophie de I’amygdale gauche secondaire a un lymphome malin [162].

4.15.4. Adénopathies cervicales et sous maxillaires

Dans le LH, la région cervicale est souvent le premier site affecté qui s'accumulent souvent en
grappes [163, 164], tandis que le LNH peut toucher a la fois les zones ganglionnaires et extra-

nodales [163] et se manifeste par des adénopathies superficielles, fermes, mobiles, indolores et
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multiples surtout aux niveaux cervical, maxillaire et inguino-crural [140] et 1’adénopathie

cervicale étant la plus fréquente [123].

La LLC et certaines leucémies aigués surtout la LAL peuvent aussi provoquer une

lymphadénopathie, souvent avec splénomégalie, hépatomégalie et cytopénies [163].

4.2.Manifestations liée aux traitements

4.2.1. Pigmentation di aux Busulfan/ Misulban
L’hyperpigmentation liée au Busulfan (Myleran®) est le résultat d’un effet toxique direct sur

le mélanocyte avec stimulation parallele de la production de mélanine [165].

L'hyperpigmentation provoquée par le Busulfan se présente de tache brune sur la langue et une
coloration violette des muqueuses buccales [166, 167]. Les pigmentations disparait
généralement en quelques semaines ou quelques mois lorsque ce dernier est supprimé, bien

qu'elles soit parfois permanentes [166, 167].

Figure 18 : Effet pigmentaire du Busulfan sur la muqueuse linguale [167]

4.2.2. Les mucites
La mucite est une inflammation douloureuse de la muqueuse buccale, se manifestant par des
érythémes, des ulcérations, des saignements et des douleurs, touchant principalement les zones
non kératinisées [153] [168] [169] [170].

Elle constitue une complication fréquente des traitements oncologiques, survenant des 30 Gy
en radiothérapie (radiomucite) ou entre 5 et 7 jours apres le début d'une chimiothérapie [169,
171]. La chimiothérapie affecte uniqguement les muqueuses non kératinisées, tandis que la
radiothérapie peut aussi atteindre les zones kératinisées [172]. Les ulcéres, présentent un fond

fibrineux recouvert de pseudo-membranes sont souvent douloureuses et peuvent
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significativement altérer la qualité de vie des patients [105]. Dans certains cas, les patients
doivent étre hospitalisés [169, 171] [172].

La prévalence varie de 40 a 76 % sous chimiothérapie antimitotique, atteignant 85 a 100 % lors
de radiothérapie ORL ou de chimio radiothérapie [173]. Les patients jeunes sont plus a risque
en raison d’une activité mitotique plus intense ou d'une sensibilité accrue aux facteurs de

croissance [173].

Elle évolue en quatre phases : inflammatoire, épithéliale, ulcéreuse/bactérienne, puis
cicatricielle [168, 170]. Elle guérit généralement en 7 a 14 jours aprés 1’arrét du traitement,

mais peut persister plusieurs semaines en cas de radiothérapie [168, 170].

Des mucites peuvent étre aussi notées suite a la thérapie ciblée[174-177], mais elles sont moins
séveres que celles provoquées par la chimiothérapie[174]. La forme la plus typique qui en
résulte est une ulcération aphtoide, bien circonscrite, qui peut étre unique ou multiple et qui se
localise préférentiellement sur les muqueuses non kératinisées [174-177]. Les principales
molécules responsables de ces lésions incluent les inhibiteurs du récepteur EGRF, les anti-
MEK, ainsi gque les inhibiteurs de mTOR. [174].

Bien qu'il existe différents systémes de classification de la mucite, les lignes directrices

recommandées par L’OMS ont été le plus souvent utilisées [169, 173] [178]:

Tableau 6: Classification des mucites buccales selon ’OMS [169, 173] [178].

Grade Symptémes

0 Absence de mucite.

1 Erythéme, sensation désagréable.

2 Erythemes, ulcérations, douleur - Alimentation solide toujours possible.

3 Ulcérations séveéres, douleur intense - Alimentation uniquement liquide.

4 Ulcérations trés séveres, douleur extréme, alimentation entérale ou
parentérale.
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Figure (19) : Les différents grades de mucite [179].

4.2.3. Les infections
Chez les patients atteints de leucémie ou de lymphome, les infections fongiques opportunistes
sont fréquentes, en particulier la candidose buccale, pouvant s’étendre a 1’oropharynx,
I’cesophage ou devenir systémique, aussi la neutropénie et les traitements anticancéreux

favorisent la transition de candida d’un état commensal a pathogene [169, 180, 181].

Trois formes cliniques principales de la candidose buccal (CO) ont été décrites chez les patients
atteint hémopathies maligne : la candidose pseudomembraneuse, la candidose érythémateuse et
la chéilite angulaire [180] [181] [169].

D’autres infections peuvent étre aussi notées telles que les infections virales de type Herpes,

Varicelle-Zona, Epstein Barr Virus et infections au Cytomégalovirus (CMV) [181].

Figure (20) : Infection candidosique pseudomembraneuse touchant le palais mou [180].
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4.2.4. Les manifestations dentaires

4.2.4.1. Effets dus a la radiothérapie

Caries radio-induites

Les caries post-radiothérapie se distinguent des caries classiques par leur agressivité accrue,
avec une prévalence bien supérieure a 25 %, apparaissent géneralement dans les 4 a 6 mois
suivant le traitement [182, 183].

Elles ne résultent pas directement de I’effet des rayonnements sur les dents, mais de facteurs
secondaires comme 1’hyposalivation, le déséquilibre déminéralisation/reminéralisation, une
flore buccale plus cariogene, une hygiéne bucco-dentaire altérée et un régime riche en glucides.
Cliniquement, les l1ésions débutent au niveau cervical (collets) et s’étendent a toute la surface
dentaire [182, 183]. La radiothérapie peut aussi altérer la dureté de la dentine, le collagéne
dentaire et fragiliser la jonction dentine-émail, favorisant les fractures, la colonisation

bactérienne et 1’obstruction des tubules dentinaires [182, 183].
Colorations acquises

Apres une irradiation, La dentine peut prendre une teinte brunatre ou noiratre au niveau des
surfaces amélo-dentinaires (dent d’ébéne) peut accompagner les caries, résultant de la

colonisation de la surface dentaire par des bactéries chromogenes [183].

Figure (21) : Dents d’ébeéne [183].

4.2.4.2. Effets dd a la chimiothérapie
La chimiothérapie peut entrainer des altérations significatives du développement dentaire dans

les DPI ou les DT, en raison de la sensibilité des dents en formation [184, 185].

De méme, que La xérostomie peut étre responsable de caries chimio-induites, la dureté de la

dentine peut étre altérée par la chimiothérapie, la salive ne jouant plus son réle protecteur, la
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variation du pH salivaire influence la formation de caries dentaires lorsqu’il est inférieur a 5,5

[186].

4.2.5. Les manifestations orales de la maladie du greffon contre I’hote
4.25.1. Les manifestations buccales de la maladie du greffon contre 1’hote
(GVHD) aigué (3 a 4 semaines apres la greffe) :
Elles sont tres peu fréquentes et il n'existe donc pas de caractérisation bien definie dans la
littérature [187, 188]. Cependant, des lésions telles qu'un érytheme généralisé et des ulcérations
pseudomembraneuses une atrophie de la muqueuse et des stries hyperkératosiques (lésions

similaires aux stries de Wickham du lichen plan) [187, 188].

Figure (22) :Manifestations buccales associees a la GVHD aigué chez un patient

transplanté [187].

4.25.2. Les manifestations buccales de la GVHD chronique

La cavité buccale est le deuxiéme site le plus fréquemment touché aprés la peau, ’atteinte est
dans environ 90 % des cas de GVHD chronique aprés greffe de cellules souches, et dans 80 %

des cas apres greffe de moelle osseuse [187] [188].

GVHD buccale chronique se manifeste par des 1ésions muqueuses telle que 1’érythéme,
atrophie, ulcérations, des Iésions lichénoides sous forme de plaques ou de taches blanchéatres,
une limitation de l'ouverture buccale due a une fibrose scléreuse et des atteintes des glandes

salivaires provoquant une xérostomie, des infections, et des mucocéles [188].




Revue de la littérature

Figure (23) : Présentation clinique typique de la maladie chronique du greffon contre
I'hdte (GVHD) au niveau des muqueuses buccales
(a) lésions lichénoides se manifestant par des stries blanches,

(b) érytheme, ulcérations associées a de discretes stries blanches. [188].

4.2.6. Atteintes parodontales
4.2.6.1. Manifestations gingivales

Les traitements anticancéreux, comme la chimiothérapie et la radiothérapie, peuvent entrainer
des altérations gingivales graves [128, 189]. La chimiothérapie provoque une
thrombocytopénie, altérant la cicatrisation et favorisant les saignements, ce qui géne 1’hygiéne
buccale et aggrave les lésions gingivales [128, 190]. Par peur du saignement, les patients
négligent parfois le brossage, favorisant la plaque et les maladies parodontales[191, 192]. La
radiothérapie téte-cou entraine une atrophie gingivale, une xérostomie et une vulnérabilité

accrue aux infections, augmentant le risque d’infections gingivales et d’abcés[128, 192].

4.2.6.2. Manifestations osseuses

La chimiothérapie peut entrainer une ostéoporose et une perte osseuse généralisée, affectant
notamment les os de la machoire [193, 194]. Cela rend les dents plus susceptibles a la mobilité
[128, 189, 195]. Par ailleurs, 1’affaiblissement osseux peut compliquer les interventions
dentaires, telles que les extractions ou la pose d’implants, en raison d’une capacité de guérison

osseuse significativement réduite [189].

4.2.7. L’Ostéoradionécrose des Maxillaires (ORN)
La radiothérapie est parmi les modalités de traitements des hémopathies malignes [34].

Cependant, une irradiation de la sphere oro-faciale expose le patient au risque
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d’ostéoradionécrose des maxillaires (ORN) [128] [196]. Ce risque devient particuliérement
significatif a partir d’une dose cumulée de 30 Gy [196-198].

L’ORN est définie par I’OMS comme : « un os irradi¢ et exposé a travers la peau ou la
muqueuse dans le champ d’irradiation, présentant une absence de cicatrisation aprés une
période de 3 mois, et ce, en I’absence de tumeur résiduelle, de récidive ou de métastase [199,

200].

il ‘N
Figure (24): Lésion nécrotique osseuse liée a I’ostéoradionécrose [200].

L’examen clinique intra-buccal met en évidence une exposition osseuse avasculaire jaunatre,
entourée de tissus mous inflammatoires [201]. L'absence de cicatrisation spontanée des alvéoles
expose au risque de surinfection, pouvant évoluer vers une fistule muqueuse ou cutanée avec
écoulement purulent [201], ainsi que des fractures pathologiques au niveau mandibulaire ce qui
impacte significativement la qualité de vie du patient et peut méme mettre en jeu le pronostic
vital [199, 202].

L’atteinte de la mandibule est nettement plus fréquente que celle du maxillaire, en raison de sa
vascularisation limitée (artere alvéolaire inférieure) et de sa structure majoritairement corticale

[199, 203]. A I’inverse, le maxillaire, richement vascularisé et spongieux, est rarement touché
[199, 203].

La découverte de ’ORN peut étre fortuite sur une panoramique de contrdle sous forme d’une
image de déminéralisation localisée, ostéolyse mal limitée, séquestre osseux, fractures
pathologiques [199, 204].

Classification de Lyons 2014 :

Cette classification se base sur 1’étendue d’os exposé et sa réaction au traitement utilisant le
protocole PENTOCLO [199] :
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Tableau 7 : Classification de Lyons [199, 204].

< 2,5 cm d'os exposé, asymptomatique
Stada — Traitement médicamenteux uniquement (PENTOCLO)
> 2.5 cm d’os expose, impliquant une fracture et/ou atteinte du NAI
Stade 2 — Traitement meédicamenteux uniquement, sauf si infection ou
séquestre
> 2,5 cm d'os exposé, sans amélioration aprés traitement
medicamenteux
Stade 3
— Traitement chirurgical avec débridement osseux ou ablation du
séquestre avec un lambeau pédiculée local
> 2.5 cm d'os exposéeé, avec fracture impliquant le NAI et/ou
Stade 4 présence d’'une fistule oro-cutanée
— Traitement chirurgical par lambeau libre

4.2.8. Altérations salivaires

Les différentes thérapeutiques des leucémies et lymphomes a savoir chimiothérapie,
radiothérapie ou greffe de cellules souches accompagnées d’immunosuppresseurs sont a
I’origine d’altérations salivaires. [52, 125, 127]. Ces troubles sont sous forme d’hyposialie
(diminution significative de la secrétion salivaire) evoluant vers une asialie (absence totale de
salive) [52, 125] et une xérostomie [205, 206] a I’origine de différents affections suscitées [127,
206]

La salive peut subir des modifications chimiques importantes [125, 207]. Celles-ci incluent une
acidification (pH reduit), une baisse des immunoglobulines (notamment I’'IgA), des
désequilibres électrolytiques (hausse du sodium et du chlore, baisse du phosphate), et une
diminution des substances protectrices salivaires [125, 207]. Ces changements cliniques
favorisent la déminéralisation de 1’émail et augmentent le risque d’infections buccales [125,

206, 207].

4.2.9. Altérations du goat

Les traitements anticancéreux peuvent entrainer des troubles du gott tels que 1’agueusie (perte
totale) et la dysgueusie (altération) [125, 208, 209]. Ces perturbations, souvent dues a la
modification des récepteurs gustatifs et a la baisse de salivation — notamment aprés une

irradiation de la téte et du cou — se traduisent par un godt métallique, amer, ou une difficulté
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a distinguer certains godts, en particulier les aigres et amers, bien que le sucré et le salé soient
parfois préservés [125, 208]. Ces modifications peuvent rendre 1’alimentation désagréable,

nuire a la nutrition et diminuer la qualité de vie[52].

4.2.10. Atteinte des muscles et des tendons
Le trismus peut étre induit par des traitements antinéoplasiques, en particulier la radiothérapie
et la chimiothérapie [125, 170]. La radiothérapie provoque une fibrose musculaire et articulaire,

tandis que la chimiothérapie entraine cedéme et dégradation cellulaire [153].

Le risque augmente de 25 % par tranche de 10 Gy au-dela de 40 Gy [34, 210]
Le trismus survient généralement dans les deux mois post-radiothérapie, régresse sur neuf mois,
puis s’améliore 1égérement apres deux ans [34, 211]. Ses conséquences sont fonctionnelles et
affectent I’hygiéne, les soins dentaires, 1’¢locution, la mastication, la déglutition, la nutrition et

enfin la qualité de vie du patient [125, 153].

4.2.11. Neurotoxicité :
Chez les enfants, des agents chimio thérapeutiques dérivés d’alcaloides végétaux, tels que la
vincristine et la vinblastine, peuvent provoquer des douleurs neuropathiques, souvent localisées
aux dents mandibulaires [212] [213]. Ces douleurs aigués, bilatérales, semblables a des
douleurs dentaires ou parodontales sans cause identifiable, compliquent le diagnostic. Elles sont

généralement transitoires et s’atténuent apres le traitement [212] [213].

Les inhibiteurs de la tyrosine kinase (TKI) peuvent entrainer une dysesthésie buccale, se
manifestant par une hypersensibilité muqueuse, effet non observé avec les traitements

conventionnels [153].

V. Traitement des manifestations buccales

5.1.Traitement des manifestations liées a la maladie :

5.1.1. Traitement des ulcerations
Les principaux objectifs de la gestion des ulcérations dues aux leucémies et lymphomes sont
de controler la douleur locale, de reduire la durée des ulcéres et de restaurer une fonction
buccale normale [214]. Les objectifs secondaires sont de diminuer la fréquence et la gravité des

récidives et maintenir le patient en rémission a long terme [214].

Hygiéne bucco-dentaire quotidienne : Brossage régulier avec une brosse a dents a poils

souples avec Dentifrice fluoré adapté [215-217].




Revue de la littérature

Recommandations diététiques : les aliments durs, acides, salés, épicés, jus de fruits, agrumes,
tomates, boissons alcoolisées et gazeuses sont a évités pour prévenir 1’irritation des muqueuses

buccales fragilisees [215-217].

Anesthésiques topiques: Lidocaine 2 % (créme) utilisée localement pour soulager
efficacement la douleur des muqueuses [215-217].

Antiseptiques et anti-inflammatoires [215-217]:

Bains de bouche 3x/jour a base de : Fungizone (antifongique), Eludril (antiseptique), Eau

bicarbonatée (pouvoir tampon et apaisant)

Dermocorticoides (Clobétasol propionate) : application 1-2 fois/jour pour réduire

I’inflammation et la douleur.

Corticothérapie locale : bains de bouche a la prednisolone pour améliorer confort et

cicatrisation.

Thérapie antivirale (prévention) : Pour les patients immunodéprimés, ’aciclovir oral peut

étre prescrit en prophylaxie pour prévenir les infections virales buccales [215-217].
5.1.2. Traitement des gingivorragies et des hyperplasies gingivales :

Chez les patients atteints de leucémie ou de lymphome, la gestion des gingivorragies et des
hyperplasies gingivales repose avant tout sur une hygiene bucco-dentaire rigoureuse pour
limiter I'inflammation locale [34, 40, 52, 121]. L'utilisation de brosses a dents a poils tres
souples est recommandée dans les deux cas, afin d’éviter les traumatismes gingivaux et de ne

pas aggraver les lésions existantes [34, 40].

En cas de gingivorragies severes, des bains de bouche antiseptiques a base de chlorhexidine
peuvent temporairement remplacer le brossage[34, 125]. Par ailleurs, ’application locale
d’anti-fibrinolytiques (comme Exacyl® ou Capramol®) a 1’aide de compresses permet de
contréler les saignements et de favoriser la cicatrisation [34, 40, 125]. Ces mémes bains de
bouche sont aussi utiles dans le traitement des hyperplasies gingivales, en réduisant

I’inflammation et le risque infectieux [40].

Concernant les hyperplasies gingivales, une intervention chirurgicale est rarement nécessaire :
I’amélioration de I’état gingival se produit souvent avec le traitement de 1’hémopathie sous-

jacente [34]. Une fois I’hygiéne buccale stabilisée et les paramétres hématologiques sécurisés,
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des soins parodontaux tels que le détartrage ou le surfacage peuvent étre envisagés pour
restaurer la santé gingivale [34].

5.1.3. Traitement de la gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) :

Le traitement de la GUN suit une approche en plusieurs étapes[34, 125]. D'abord, un détartrage
sus-gingival sous anesthésie locale est réalisé, suivi d'une antibiothérapie a base de
métronidazole pour traiter I'infection bactérienne[34]. Une fois la phase douloureuse terminée,

un detartrage supra et sous-gingival est effectué pour éliminer les bactéries restantes[34].

En cas d'infection fongique, comme celle due a Fusarium chez les patients immunodéprimés,
des antifongiques tels que I'amphotéricine B ou le voriconazole sont utilisés[218]. Des
corticoides peuvent étre prescrits pour réduire l'inflammation, et des bains de bouche
antiseptiques sont recommandés pour prévenir les infections secondaires[218]. Enfin, la
guérison des lésions gingivales est facilitée par I'amélioration de la neutropénie, souvent traitée

par des transfusions de granulocytes[218].

5.2. Traitement des Manifestations liées aux traitements :

5.2.1. Traitement de la mucite
5.2.1.1. Traitements préventifs
Peu importe le type de traitement anticancéreux administré, la survenue de mucites peut étre
atténuée grace a des mesures préventives générales, telles que des soins bucco-dentaires
appropriés, une hygiéne buccale rigoureuse et une alimentation adaptée. L’éducation du patient

joue un réle essentiel dans cette prévention [219].

Un bilan bucco-dentaire est recommandé avant 1’initiation du traitement pour une remise en

état de la cavité buccale [219].

Hygiéne buccale rigoureuse : Brosser les dents aprés chaque repas avec une brosse & dents

souple et un dentifrice sans agents irritants comme le menthol [219].
Bains de bouche : Utilisation systématique de bains de bouche au bicarbonate (14/1000) [178].

Les antifongiques ou antiseptiques ne sont pas recommandés en prévention pour éviter les
résistances [173, 182, 220, 221].
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Chlorhexidine : Non recommandée contre la mucite, mais utile contre les infections dentaires
si formulation sans alcool [173, 182, 220, 221].

Prothéses dentaires : Retirer et nettoyer 1’appareil aprés chaque repas. Le nettoyage se fait dans
une solution antiseptique, a renouveler quotidiennement. Les protheses mal ajustées, sources

d’irritations buccales, ne doivent pas étre portées [219].
Evictions : Tabac et alcool strictement interdits [178].

Une hydratation réguliére est recommandée [219].

5.2.1.2. Traitements curatifs

Tableau 8 : Traitement de la mucite en fonction de son grade [221-223]

Grade Traitement

Grade | | Capaciter alimentation per os
- Antalgique niveau | ou Il
- Brossage avec une brosse a dents souple et un dentifrice fluoré

- Rincage avec un BDB du chlorure de sodium a 0,9% et de bicarbonate a 1,4%

Grade Il | Capaciter alimentation per os

- Antalgique niveau 11

- Badigeonnage avec compresses de lidocaine visqueuse 2 %

- Brossage avec une brosse a dents souple et un dentifrice fluoré

- Ringage avec un BDB du chlorure de sodium a 0,9% et de bicarbonate a 1,4%

Grade Il | Discussion de 1’alimentation artificielle
- Antalgique niveau Il
- Badigeonnage avec compresses de lidocaine visqueuse 2 %

- Traitement parentéral : Anti-infectieux en cas de surinfections, corticoides

Grade IV | - Mémes préconisations que pour les grades 3

- Augmenter la fréquence des soins locaux
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5.2.2. Traitement des atteintes parodontales

Chez les patients traités pour un cancer (chimiothérapie, radiothérapie, chirurgie, greffe de
cellules souches), la prise en charge des atteintes parodontales repose sur une approche

préventive et conservatrice [189].

Hygiéne bucco-dentaire rigoureuse : essentielle pour prévenir les complications telles que

mucosites, gingivites, candidoses et caries [189].

Soins en période d’immunosuppression : privilégier les traitements conservateurs et les

interventions d’urgence uniquement [189].

Surveillance réguliére : permet de détecter précocement les infections et de limiter les effets
des traitements sur la cavité buccale [189].

Traitement des infections séveéres : recours rapide aux antibiotiques et antifongiques ; en cas
de thrombocytopénie, des transfusions plaquettaires peuvent étre nécessaires, accompagnées de

soins locaux pour controler les saignements [189].
Gestion de la douleur : hydratation et analgésiques pour soulager les lésions buccales [189].

Approche multidisciplinaire : permet d’adapter les soins aux besoins spécifiques de chaque
patient [189].

Timing des soins parodontaux : ils ne doivent étre envisagés qu’apres la guérison compléte
de la leucémie ou du lymphome, afin d’éviter toute complication liée a I’immunodépression

[127].

Suivi post-thérapeutique : indispensable pour maintenir la santé bucco-dentaire et éviter les

récidives ou infections [127, 189].

5.2.3. Traitement des altérations salivaires

5.2.3.1. Traitement de I’hyposialie :

Le traitement vise a préserver la fonction des glandes salivaires, notamment pendant la

radiothérapie [205]. Il repose sur des mesures hygiénodiététiques telles que :

Stimulation salivaire par mastication (chewing-gums sans sucre, fruits acides, citron) [205].
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Hydratation réguliére avec de I’eau ou du sérum physiologique [205].

Réduction du sucre (régime pauvre en saccharose) et usage de fluorures pour prévenir les caries
[205].

Hygiéne bucco-dentaire rigoureuse, avec bains de bouche au bicarbonate pour neutraliser
’acidité [205].

Utilisation de substituts salivaires (ex. : Glandosane®, Saliva Orthana®) et sialogogues pour

stimuler le flux salivaire [205].

En cas de xérostomie sévere, un traitement antifongique est indiqué pour prévenir les infections
a Candida [205].

5.2.3.2. Traitement de la xérostomie :

La prise en charge de la xérostomie repose sur plusieurs approches complémentaires [121,
125] :

Sialogogues :

Médicaments stimulant la salivation, comme la pilocarpine (Salagen®) et la céviméline
(Evoxac®), administrés par voie orale (3x5 mg/jour sur au moins 8 semaines), efficaces pour
augmenter durablement le débit salivaire [121, 125].

Substituts salivaires :

Gels ou sprays (ex. : Aldiamed®, Glandosane®, huile de colza, spray a base de mucine) offrant

un soulagement symptomatique équivalent [121].
Acupuncture :

Proposée comme alternative, mais son efficacité reste scientifiquement non prouvée [121, 125].
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Mesures d'hygiene et prévention :

Hygiéne buccale stricte (brossage, fil dentaire, fluorures concentrés), ringages antimicrobiens
(chlorhexidine, povidone-iodée, tétracycline) pour prévenir les infections. La mastication de

chewing-gums sans sucre aide également a stimuler la salive [121, 125].

5.2.4. Traitement des altérations de goQt :

Traitement de la dysgueusie :

La dysgueusie altére la perception du gott, affectant I’appétit, la nutrition et la qualité de vie

des patients [205]. Sa prise en charge repose sur plusieurs mesures [52, 205] :

Adaptation alimentaire : privilégier les aliments épicés, marinés ou froids, et utiliser des

exhausteurs de goQt pour améliorer la saveur des repas.[52, 205]

Supplémentation : le zinc peut aider a restaurer la perception gustative, notamment apres la
radiothérapie.[52, 205].

Suivi nutritionnel : consulter un nutritionniste pour éviter les carences liées a la perte
d'appétit[52, 205].

Hydratation : maintenir une bonne hydratation pour réduire la sécheresse buccale et ses effets
sur le godt [52, 88].

Optimisation des traitements : ajuster la dose de chimiothérapie ou de radiothérapie de

conditionnement pour limiter I’apparition de la dysgueusie [125, 127].

Ces interventions contribuent a atténuer les effets de la dysgueusie et a préserver I'état

nutritionnel et la qualité de vie des patients [52, 205].

5.2.5. Traitement des atteintes des muscles et des tendons :
Le traitement de la limitation d’ouverture buccale post-radique est complexe, 1’objectif
principal étant sa prévention [153] [125]. Dés le début de la radiothérapie, le patient doit
pratiquer des exercices quotidiens adaptés pour stimuler les muscles masticateurs et les ATM

afin d’éviter la fibrose progressive[153] [125]. En cas de constriction, des techniques comme
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I’utilisation d’une cale fabriquée a partir d’abaisse-langue peuvent étre employées pour

améliorer I’ouverture buccale ou servir d’objectif a atteindre [34].

Ainsi, Les médicaments myorelaxants et anti inflammatoires peuvent soulager les symptémes
[153, 224].

5.2.6. Traitement de la neurotoxicité :
Le patient est conseillé d'éviter les aliments et les boissons qui provoquent des irritations, de
recourir a des analgésiques locaux pour la douleur associée, et de veiller & une bonne hygiéne
buccale [153]. Face a l'absence d’un traitement définitif contre la douleur neuropathique causée
par la chimiothérapie, des soins palliatifs peuvent étre administrés a lI'aide de médicaments

antidouleur en vente libre [225].

5.2.7. Traitement de ’ORN :

5.2.7.1. Traitements préventifs

Avant la radiothérapie :

o Un examen bucco-dentaire complet est essentiel pour détecter les dents a extraire et

évaluer les facteurs de risque (caries, parodontopathies, xérostomie) [200].

e Le patient doit étre informé des risques liés a la radiothérapie et de I’importance d’une

bonne hygiene bucco-dentaire [200].

» Les dents au pronostic incertain ou défavorable doivent étre extraites au moins 14 jours

avant la radiothérapie, pour permettre une cicatrisation adéquate [200].

e Les extractions doivent étre atraumatiques, avec fermeture primaire de la plaie. En cas

d’infection, une antibiothérapie est indiquée [200].
Pendant la radiothérapie :

Les extractions pendant la radiothérapie sont a éviter, car elles compliquent le traitement et

augmentent les risques [200].

Le port de gouttiéres fluorées cing minutes par jour [204] [199].
Apreés la radiotherapie :

La prévention se poursuit par :

-Un suivi régulier (tous les 3 mois) [200].
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-Des applications topiques de fluor pour réduire le risque carieux [200].
-Un entretien professionnel des dents et gencives.[200]

Si une extraction est nécessaire :

-Elle doit étre peu invasive, avec suture de la plaie [200].

-Une prophylaxie antibiotique est requise (ex. amoxicilline + métronidazole, ou clindamycine),

débutée 24h avant I’acte et poursuivie 5 jours [200].

-Les anesthésiques sans vasoconstricteurs sont recommandeés pour éviter les nécroses
tissulaires.[200]

Sutures et utilisation de gouttiere thermoformée pour la protection de la plaie jusqu’a

cicatrisation [199, 204].
5.2.7.2. Traitement d’une ORN avérée :

Tableau 9: traitements de ’ORN en fonction du stade [199, 204].

< 2.5 cm d'os exposé, asymptomatique
T — Traitement médicamenteux uniquement (PENTOCLO)
> 2.5 cm d’os expose, impliquant une fracture et/ou atteinte du NAI
Stade 2 — Traitement meédicamenteux uniquement, sauf si infection ou
séquestre
> 2,5 cm d'os exposé, sans amélioration aprés traitement
meédicamenteux
Stade 3
— Traitement chirurgical avec débridement osseux ou ablation du
séquestre avec un lambeau pédiculé local
> 2.5 cm d'os exposéeé, avec fracture impliquant le NAI et/ou
Stade 4 présence d’'une fistule oro-cutanée
— Traitement chirurgical par lambeau libre

Traitement conservateur [226-230]:

Il est basé sur la prescription médicamenteuse par :
- Antibiothérapie ciblée (en cas de suppuration, selon antibiogramme) : Amoxicilline 3 g/j +
Métronidazole 1.5 g/j

- En cas d’allergie : Macrolide + Métronidazole
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- Bains de bouche a la Chlorhexidine

- Tamponnement a I’eau oxygénée

- Anti-inflammatoires ou corticothérapie en cas de poussée inflammatoire - Antalgiques
systématiques et adaptés a la demande

- Ultrasons pour stimuler néovascularisation et néocellularisation

-Débridement chirurgical & minima ou séquestrectomie sous anesthésie locale

Traitement chirurgical (en cas d’échec du traitement conservateur) [226-230]:

- ORN symptomatique > 2,5 cm (non étendue) : couverture de 1’os exposé par un lambeau non
irradié

- ORN symptomatique étendue : greffe libre si I’état général le permet

- Résection interruptrice : en cas de trismus sévere, douleur incontrolable, fracture
pathologique ou perte compléte de la hauteur osseuse (ORN évolutive) avec une
reconstitution osseuse.

- Modalités : débridement, séquestrectomie, curetage, résection (conservatrice ou
interruptrice, avec ou sans reconstruction)

Traitements adjuvants [226-230]:

- Oxygénothérapie hyperbare

- Protocole PENTOCOLO (pentoxifylline, tocopherol, clodronate)

- Ultrasons

- Laser a basse intensité (LLLT)

- Thérapie photodynamique antimicrobienne
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MATERIEL ET METHODES :

1. Type d’étude :

Il s'agit d'une étude descriptive a recueil prospective, qui consiste a étudier les lésions bucco-
dentaires chez les patients atteints de leucémies ou de lymphomes au cours de la période
d’étude.

2. Population d’étude :

L’¢étude est portée sur les patients ayant une leucémie ou un lymphome admis au niveau des
services d’hématologies aux CHU et du Centre Anti-Cancer (CAC) de Tlemcen ou au niveau

de service de Pathologie et de Chirurgie Buccales (PCB).

2.1.Diagnostic de la maladie :

Le diagnostic de la maladie étudiée s’est basé sur un examen de certitude.

2.2.Critéres d’inclusion :

Nous avons inclus dans notre étude, tout sujet qui répond aux critéres suivants :
- Atteint d’une leucémie ou d’un lymphome, diagnostiqué ou traitée.

-Age supérieur & 18 ans,

-Quel que soit le sexe,

-Quel que soit le lieu de résidence.

2.3.Critéres de non-inclusion :

N’était pas inclus dans notre étude, toute personne :

- Non atteinte d’une leucémie ou d’un lymphome.

- Non répondant au questionnaire.

- Refusant de participer a I’examen clinique bucco-dentaire.

- Dont I’état général ne permet pas la réalisation d’un examen clinique bucco-dentaire.
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3. Lieu de ’étude :

L’étude a été menée dans les deux services du CHU, a savoir : le service de Pathologie et de
Chirurgie Buccale et le service d’Hématologie, ainsi que le service d’hémato-oncologie du

centre anti cancer (CAC) de Tlemcen.

4. Durée et période de I’étude :

Notre étude a duré dix mois allant du 01 Ao(t 2024 jusqu’au 31 mai 2025.

5. Collecte des données :

Le recueil des données a été realisé de maniére prospective, au fur et & mesure de la progression
de I’étude auprés des patients atteints de leucémie ou de lymphome se présentant dans les

services concernés pendant la période définie.

L’ensemble de la démarche a été pris en charge par nous les investigateurs (les internes en

meédecine dentaire).

Les données anamnestiques et cliniques ont été collectées a 1’aide d’un questionnaire administré

directement aupres des patients inclus dans I’étude.

Les données paracliniques et thérapeutiques ont été recueillies a partir des dossiers médicaux

des patients, avec la collaboration des médecins et des résidents.

Dans la mesure du possible, des photographies ont été prises lors des visites avec consentement

verbale des patients, afin d’évaluer I’évolution des lésions observées.

Le questionnaire utilisé comportait des questions fermées, ouvertes et semi-ouvertes. Il se

divisait en deux parties :

Téte du questionnaire (lIdentification du malade) :
- Nom et Prénom

- Age

- Sexe

- adresse

- numero de téléphone

- Lieu et date de la consultation




Matériel et Méthodes

Corps du questionnaire :

- Les antécedents medico-chirurgicaux.
- Intoxication alcolo-tabagique

- type de leucémie ou de lymphome

- le traitement suivi

- le questionnaire proprement dit

- L’examen extra oral avec inspection, palpation des muscles, des ATM et des aires

ganglionnaires de la région cervico faciale.

- ’examen intra oral : hygiene bucco-dentaire, examen dentaire, L’examen de I’ensemble des
muqueuses buccales (gingivales, palatines, jugales, linguales, labiales et du plancher) qui

repose sur I’analyse des 1ésions visible et palpables.

6. Saisie et analyse des donnees :

La saisie et 1’analyse des données ont été réalisées a 1’aide du logiciel IBM SPSS statistiques,
version 27. Apres le codage des variables, cet outil a permis 1’exploitation et 1’analyse des

données recueillies.

7. Parametres étudiés :

Identification :

1-Sexe : variable qualitative nominale ; 2 modalités : masculin, féminin.

2-Age : variable quantitative continue transformée en variable qualitative ordinale
3-Tranche d’age :

[20-30ans] ; [31-40ans] ; [41-50ans] ; [51-60ans] ; [61-70ans] ; [71-80ans] ; [81-90ans]
4-Lieu de résidence : variable qualitative nominale.

Service de la consultation : variable qualitatif nominale ; 3 modalités : PCB, CHU, CAC.

Comorbidités associées : variable qualitatif nominale

Expositions au tabac : variable qualitatif nominale ; 2 modalité : fumeur, non-fumeur.

Caractéristiques des hémopathies malignes :
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1-Type de la leucémie : variable qualitatif nominale ; 4 modalités : LAM, LAL, LLC, LMC.
2-Type de lymphome : variable qualitatif nominale ; 2 modalités : LNH, LH.

3-Type de traitements : variable qualitatif nominale ; 4 modalités : chimiothérapie, thérapie

ciblée, greffes, abstention thérapeutique.

4-Caractéristique biologique : variable qualitatif nominale; 3 modalités: anémie,
thrombopénie, leucopénie.

5-Manifestations généraux : variable qualitatif nominale ; 3 modalités : fatigue générale,

dysphagie, trouble du sommeil.

Motif de la derniére consultation chez le dentiste : variable qualitatif nominale ; 3 modalités :

douloureux, fonctionnel, esthétique.
Signes subjectifs :
1-Altérations bucco-dentaires : variable qualitatif nominale ; 2 modalités : oui, non.

2-Manifestations buccale apres le diagnostic et durant le traitement de la maladie : variable

qualitatif nominale.

Examen clinique :

-Examen exo buccale :

1-Etat des Téguments : variable qualitatif nominale ; 2 modalités : paleur, RAS
2-Adénopathies cervico-faciales : variable qualitatif nominale ; 2 modalités : oui, non

3-Sieges d’adénopathies cervico-faciales : variable qualitatif nominale : 3 modalités : sous

mandibulaire, sous angulo-mandibulaire, cervicale.
-Ouverture buccale : variable qualitatif nominale ; 2 modalités : suffisante, insuffisante.
-Examen endo buccale :

1-Hygiene bucco-dentaire : variable qualitatif nominale ; 3 modalités : bonne, moyenne,

mauvaise.
2- Caractéristiques des manifestations bucco-dentaires :

v Localisation des manifestations buccales : variable qualitatif nominale.
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v' Typologie des manifestations buccale : variable qualitatif nominale ; 3 modalités :

muqueuses, parodontales, dentaires.

Traitements prescrits préventifs ou curatifs des manifestations bucco-dentaires au
niveau des services d’hématologies : variable qualitatif nominale ; 4 modalités : Fungizone,
Bicarbonate de soude, Vancomycine, autres.

Traitements prescrits pour la prise en charge des manifestations buccales : variable
qualitatif nominale ; 4 modalités : bicarbonate de soude, corticoide en bain de bouche,
écouvillonnage (Eau oxygéné, Bétadine), association (Eludril, Fungizone, Bicarbonate de

soude).

Contraintes de I’étude :

Au cours de notre étude, nous avons été confrontés a plusieurs difficultés :

-Difficultés lors de 1’examen clinique des patients en raison de 1’absence de plateau de

consultation et parfois a cause de ’altération de 1’état général des patients.

-Difficultés de se présenter au niveau des services concernées les jours de recueil ou de prise

en charge des patients que ce soit pour la consultation ou le suivi (stage pratique).

- Certaines difficultés sont survenues avec des patients qui refusaient I’examen bucco-dentaire

ou n’¢étaient pas informés de leur diagnostic, conformément au souhait de leur entourage.

- Négligence de certains patients orientés vers la clinique dentaire pour la prise en charge ou le
suivi des manifestations buccales.

-Un acces parfois restreint aux dossiers médicaux des patients.

-Enfin, des contraintes liées au déplacement, en particulier vers le CAC de Tlemcen, ont

constitué un obstacle supplémentaire.

Malgré ces contraintes, les résultats obtenus dans notre étude sont globalement en accord avec

les données de la littérature.
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RESULTATS

1. Caractéristiques de la population étudiée
1.1. Sexe :

La population d’étude est constituée de 40 sujets, Le sexe masculin était le plus représenté avec

22 patients soit 55%, avec un sex-ratio de 1,22.

homme femme

Figure (25) : Répartition de la population d’étude en fonction du sexe aux
CHU et CAC de Tlemcen.

1.2. Age
La tranche d’age la plus représentée était celle comprise entre 51-60 ans avec 11 patients soit

27,5%, suivie par celle comprise entre 61-70 ans avec 10 patients soit 25%.

e [ ’age moyen a été 54,83 ans avec des extrémes de 21 et 86 ans.
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81 A90ans 2,5%

71 A 80 ans 12,5%

61 A70ans 25%

51 A60 ans 27,5%
41 A50 ans 7,5%

31 A40ans 17,5%

20A 30ans 7,5%

0,0 5,0 10,0 15,0 20,0 25,0 30,0

Figure (26) : Répartition de la population d’étude en fonction de la tranche
d’age aux CHU et CAC de Tlemcen.

1.3. Lieu de résidence
La majorité des patients proviennent de la wilaya de Tlemcen, avec une prédominance notable

de la daira de Tlemcen (62 %), tandis que 25 % proviennent des autres dairas de la wilaya.

Tlemcen autres daira autres wilaya

Figure (27) : Répartition de la population d’étude selon le lieu de résidence aux

CHU et CAC de Tlemcen.
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1.4. Le service de consultation
Le centre Anti-cancer représente le 1° service de recrutement des patients avec 24 patients soit

60%, suivie du service d’Hématologie aux CHU de Tlemcen avec 14 patients représentant 35%.

centre anti-cancer 60%
Hématologie CHU 35%
PCB 5%
0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0 70,0

Figure (28) : Répartition de la population d’étude selon le service de consultation aux
CHU et CAC de Tlemcen.

2. Comorbidités associées

Parmi les 40 sujets, une grande majorité des patients (82,5 %) présentent au moins un
antécédent médical ou chirurgical dont 32,5% sont allergiques, 27,5% sont hypertendus et 25%

sont diabétiques.

Seuls 17,5 % des patients ne présentent aucun antécédent, ce qui est relativement faible.
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Tableau 10 : Répartition de la population d’étude selon I’état générale aux

CHU et CAC de Tlemcen.

Comorbidités N (%)
Oui 33 (82,5)
HTA 11 (27,5)
Diabete 10 (25,0)
Cardiopathie 6 (15,0)
Hypothyroidie 4 (10,0)
Allergie 13 (32,5)

atteinte hépatique ou rénale 2 (5,0)

Autres 10 (25,0)
Non 7 (17,5)

3. Expositions au tabac
Sur I’ensemble de la population étudi¢e, 14 hommes parmi 40 patients ont déclaré qu’ils

fumaient.

4. Caractéristiques des hémopathies malignes

4.1. Type de leucémie :
Dans notre population d’étude, 24 patients présentaient une leucémie soit 60% des cas. La
leucémie aigué myéloide était la forme la plus fréquente, touchant 11 patients (27,5 %), suivie
de la leucémie lymphoide chronique avec 6 cas (15 %), de la leucémie myéloide chronique avec

4 cas (10 %), et enfin de la leucémie aigué lymphoblastique, recensée chez 3 patients (7,5 %).
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Tableau 11 : Répartition de la population d’étude en fonction de type de leucémie
aux CHU et CAC de Tlemcen.

Type de la leucémie N (%)
Leucémie aiglie myéloide (LAM) 11 (27,5%)
Leucémie aigle lymphoide (LAL) 3(7,5)
Leucémie lymphoide chronique (LLC) 6 (15%)
Leucémie myéloide chronique (LMC) 4 (10%)
Total 24 (60%)

4.2. Type du lymphome

Parmi I’ensemble de la population étudiée, 16 patients présentaient un lymphome soit 40% des
cas, dont 10 cas de lymphome non hodgkinien (soit 25 %) et 6 cas de lymphome hodgkinien
(soit 15 %).

Tableau 12 : Répartition de la population d’étude en fonction de type du
lymphome aux CHU et CAC de Tlemcen.

Type du lymphome N(%)
lymphome non hodgkinien (LNH) 10 (25%)
lymphome hodgkinien (LH) 6 (15%)
Total 16 (40%)

4.3. Répartition des cas selon I’age et le type de la leucémie
Dans notre échantillon, la répartition était hétérogene, la leucémie aigué myéloide et la leucémie
myeéloide chronique étaient plus fréquentes chez les patients ages de 51 a 60 ans, tandis que la
leucémie lymphoide chronique prédominait chez ceux de 61 a 70 ans. En revanche, la leucémie
aigué lymphoide, bien que peu représentée, a concerné des patients répartis dans les 3 tranches
d’age de 31 440 ans et de 51 a 70 ans.




Résultats

Tableau 13 : Répartition de la population selon la relation entre I’age et le type de la

Age des

patients

4.4. Répartition des cas selon I’age et le type du lymphome

20 A 30ans
31 A 40ans
41 A 50ans
51 A 60ans
61 A 70ans
71 A 80ans
81 A 90ans

age des patients * type de leucémie
Effectif

Type de leucémie des patients

LAL
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leucémie.

LAM
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LLC
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LMC
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Total
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Dans notre échantillon, le lymphome non hodgkinien était plus fréquent chez les patients agés

de 51 a 60 ans, tandis que le lymphome hodgkinien était réparti entre 3 tranches d’age de 20 a

40 ans puis de 61 a 70 ans.

Tableau 14 : Répartition de la population selon la relation entre 1’age et le type du

Age

patients

age des patients * type du lymphome
Effectif

lymphome.

Type de lymphome des patients

LH

des

20 A 30ans
31 A 40ans
41 A 50ans
51 A 60ans
61 A 70ans
71 A 80ans

Total
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75
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Total
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4.5. Répartition des cas selon le sexe et le type de la leucemie
Sur les 24 cas de leucémies recensés, le sexe masculin était prédominant dans les cas de LAM,
LMC et LLA, avec respectivement 7, 4 et 2 patients. En revanche, dans la LLC, le sexe féminin

était le plus représenté avec 3 patientes.

Le sexe masculin prédominait globalement avec 15hommes contre 9 femmes ,soit un sexe ratio
de 1.66.

LAL LAM LMC LLC

homme femme

Figure (29) : Répartition de la population selon la relation entre le sexe et le type de la
leucémie.

4.6. Répartition des cas selon le sexe et le type du lymphome

Parmi les 16 cas de lymphomes recensés, 6 étaient des lymphomes hodgkiniens, répartis
équitablement entre les hommes et les femmes (3 cas chacun), et 10 étaient des lymphomes non
hodgkiniens, également équilibrés entre les deux sexes (5 hommes et 5 femmes). Ainsi, la

répartition globale entre les sexes était parfaitement égale, avec un sex-ratio de 1.
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LH LNH

homme femme

Figure (30) : Répartition de la population selon la relation entre I’Age et le type du

lymphome.
4.7. Type de traitement

Ces résultats révelent une nette prédominance de la chimiothérapie dans la stratégie
thérapeutique adoptée, avec 82,5 % des patients (33 cas) ayant recu ce traitement. La thérapie
ciblée et I’abstention thérapeutique ont chacune concerné 7,5 % des patients (3 cas), tandis que
la greffe n’a été réalisée que chez un seul patient (2,5 %). Aucun recours a la radiothérapie n’a

été observé, soulignant son absence totale dans la prise en charge de cette cohorte.

90,0 8
80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0

7.5% 7,59

0,0
Chimiothérapie  Thérapie ciblée Greffe Abstention
thérapeutique

Figure (31) : Répartition de la population selon le type de traitement aux CHU et CAC
de Tlemcen.
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4.8. Caractéristiques biologiques :

Répartition des Affections selon ’atteinte des éléments figurés du sang

L'évaluation heématologique des cas examinés a mis en évidence une prévalence élevée
d'anémie (72,5%) au sein de la population étudiée et de la thrombopénie (45%) alors que la
leucopénie est observée dans 22,5% des cas.

80,0
70,0 72,5%
60,0
50,0
40,0 45%
30,0
20,0 22,5%

10,0

0,0
Anémie Thrombopénie Leucopénie

Figure (32) : Répartition de la population selon I’atteinte des éléments figurés du sang.

4.9. Manifestations généraux

Dans la population étudiée, (67,5%) des participants ont rapporté une fatigue générale.

80,0

70,0

0,
60,0 67,5%

50,0
40,0
30,0
20,0 22,5%

10,0
10%
0,0
Fatigue générale Dysphagie Trouble du sommeil

Figure (33) : répartition de la population selon I’affection de la qualité de vie.
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5. Derniere consultation chez le dentiste

En ce qui concerne 1’hygiéne bucco-dentaire, 23 patients (57,5 %) avaient consulté un dentiste
dans un délai compris entre un mois et cing ans avant notre évaluation. Seize patients (40 %)
ont rapporté une dernicre visite datant de plus de cinq ans, tandis qu’un seul patient (2,5 %)
n’avait jamais consult¢ de dentiste. Ces données révelent une tendance générale a la
consultation dentaire, mais mettent également en évidence un suivi souvent irrégulier ou trop

espacé chez une proportion importante des patients.

Jamais 2,5%

Plus de 5ans 40%

Un mois jusqu'a 5ans 57,5%

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0 70,0

Figure (34) : Répartition de la population selon la derniére consultation chez le dentiste.

6. Motif de la derniére consultation chez le dentiste

Parmi les patients interroges, la majorité (21personnes ,soit 52.5%) ont consulté pour un motif
douloureux ,ce qui souligne I’importance de la douleur comme déclencheur principal de la
consultation .le deuxieme motif le plus fréquent est fonctionnel (16patients ,soit 40%)indiquant
que les troubles lies a la mastication , a la parole ou a d’autres fonctions bucco-dentaires sont

également préoccupants

Enfin, le motif esthétique ne concerne que 2 patients (5%), ce qui montre que I’apparence est
rarement la raison principale de la consultation dans notre population constituée

majoritairement par des sujets agés.
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Esthétique 5%

Fonctionnel 40%

Douleureux 54,5%

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0

Figure (35) : Répartition de la population selon le motif de la derniére consultation.

7. Signes subjectifs

7.1. Altérations bucco-dentaires
Une large majorité des patients (30 personnes, soit 75 %) a rapporté avoir constaté un

changement au niveau bucco-dentaire, contre 10 patients (25 %) n’ayant observé aucune

modification.

80,0

70,0 75%

60,0

50,0

40,0

30,0

20,0 25%
10,0

0,0
oui non

Figure (36) : Répartition de la population selon les altérations bucco-dentaires.
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Tableau 15 : Répartition des altérations bucco-dentaires selon le type d’hémopathie

maligne.
Hémopathie | Sous-types | Altération bucco-dentaire Total
maligne Oui Non n(%)
n(%) n(%)

LLC 3(7,5) 3(7,5) 6 (15)
Leucémie LAM 11 (27,5) 0 11 (27,5)
(N= 24) LAL 2 (5) 1(2,5) 3(7,5)

LMC 4 (10) 0 4 (10)

Lymphome LH 3(7,5) 3(7,5) 6 (15)
(N =16) LNH 7 (17,5) 3(7,5) 10 (25)
TOTAL 30 (75) 10 (25) 40 (100)

n(%)

7.2. Manifestations buccales apreés le diagnostic et durant le traitement de la maladie

Parmi les signes subjectifs rapportés, la sécheresse buccale constitue la plainte la plus fréquente
(62,5 %), suivie par la douleur (40 %) et la mauvaise haleine (32,5 %). Les paresthésies et les
hémorragies buccales occupent chacune 22,5 % des cas. L’anesthésie est notée dans 20 % des
cas. Enfin, les troubles fonctionnels tels que la dysphagie (20 %) et la dysphonie (10 %) sont

moins fréquentes mais restent significatifs.
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Tableau 16 : Répartition de la population selon les Manifestations buccales aprés le
diagnostic et durant le traitement de la maladie

Manifestations buccales* | Effectif Pourcentage (%)
Xeérostomie 25 62,5
Douleur 16 40,0
Halitose 13 32,5
Hémorragie 9 22,5
Paresthésie 9 22,5
Anesthésie 8 20,0
Dysphagie 8 20,0
Dysphonie 4 10,0

*Un patient peut avoir plusieurs manifestations.

8. Examen clinique
8.1. Examen exo buccal

8.1.1. Etat des téguments

La paleur des téguments a été observée chez 35 % des patients, représentant ainsi un signe

clinique retrouvé dans plus d’un tiers des cas.

70,0
60,0
50,0
40,0
30,0 35%
20,0
10,0

0,0
Paleur

65%

RAS

Figure (37) : Répartition de la population selon 1I’état des téguments lors de I’examen

exo buccale.
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8.1.2. Adénopathies cervico-faciales
Seuls 30% des patients présentent des adénopathies, soit moins que le tiers de la population,

contre 70% qui n’en présentent pas.

80,0
70,0
70%
60,0
50,0
40,0
30,0
30%

20,0
10,0

0,0

Oui Non

Figure (38) : Répartition de la population selon I’apparition des adénopathies cervico-
faciales.

8.1.3. Siége des adénopathies cervico-faciales
Les adénopathies sont localises majoritairement au niveau sous mandibulaires et sous angulo-
mandibulaire représentent chacune 41,6%des cas .la localisation cervicale est nettement moins
fréquentes (16,6%).cette répartition indique une prédominance des adénopathies dans les

régions sous-maxillaires.

Cervicale 16,6%
Sous angulo-mandibulaire 41,6%
Sous mandibulaire 41,6%

00 50 100 150 20,0 250 300 350 400 450

Figure (39) : Répartition de la population selon le siége d’adénopathies cervico-faciales.
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8.2. Ouverture buccale
Dans notre échantillon nous avons trouvé que 85% avait une ouverture buccale suffisante contre

15% qui avait une limitation ouverture buccal.

m Suffisante W Insuffisante

Figure (40) : répartition des cas selon I’ouverture buccale au niveau du CHU et CAC

Tlemcen.

8.3. Examen endo buccal

8.3.1. Hygiéne bucco-dentaire
Dans notre échantillon, I'évaluation de I'hygiéne bucco-dentaire a révélé une prédominance

d’une hygieéne jugée mauvaise (56%).

HBonne mMoyenne M Mauvaise

Figure (41) : Répartition des cas selon ’hygiéne bucco-dentaire des patients.
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8.3.2. Indice de plaque (PI)
L’échelle d’évaluation de I’indice de plaque a montré que (48%) des individus examinés avaient

un indice de plaque important (indice PI de 3).

3 48%
2 20%
1 28%
0 4%
0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0

Figure (42) : Répartition des cas selon I’indice de plaque (PI)

8.3.3. Caractéristiques des manifestations bucco-dentaires
8.3.3.1.  Localisation des manifestations buccales
Parmi les atteintes buccales associées, les manifestations jugales présentent une prévalence
clinique particuliérement élevée (67,5%), suivi de la langue (55%) et des atteintes gingival
(50%).

Tableau 17 : distribution des manifestations buccal selon la localisation des lésions.

Muqueuses buccales * Fréquence Pourcentage (%)
Jugales 27 67,5
Lingual 22 55,0
Gingivales 20 50,0
Palatine 18 45,0
Plancher buccal 17 42,5
Labiales 11 27,5
crétes edentées 7 17,5

*un patient peut avoir une manifestation sur plusieurs sites.
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8.3.3.2.  Typologie des manifestations buccales

Répartition des manifestations muqueuses

Selon notre étude, I’ulcération est la manifestation la plus retrouvé (80%) suivi de la paleur

(47,5%), pétéchies (32,5%) ainsi que les candidoses (25%).

Tableau 18 : Répartition des manifestations muqueuses chez les patients atteint de

leucémie ou du lymphome.

Manifestations Muqueuses* Effectif Pourcentage (%)
Ulcérations 32 80,0
Péleurs 19 47,5
Pétéchies 13 32,5
Candidoses 10 25,0
Ecchymoses 3 7,5
Leucoplasie 1 2,5
Lichen Plan 1 2,5

*Un patient peut avoir plusieurs manifestations.
Répartition des manifestations parodontales

On note une prédominance des gingivites avec un taux de 60%, suivi des parodontites avec un
taux de 36%.

Tableau 19 : Répartition des manifestations parodontales chez les patients atteint de

leucémie ou du lymphome.

Manifestations Parodontales Effectif Pourcentage (%)
Gingivites 15 37,5
Parodontites 9 22,5

Parodontites 1 2,5
Ulcéro-nécrotiques (PUN)

*Un patient peut avoir plusieurs manifestations.
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Répartition des manifestations dentaires

Selon notre étude, 60% des patients présentaient des caries dentaires alors que 12.5% de la

population étudiée présentaient des mobilités dentaires.

Tableau 20 : Répartition des manifestations dentaires chez les patients atteint de

leucémie ou du lymphome.

Effectif Pourcentage (%)
Carie 24 60
Mobilités 5 12,5

*Un patient peut avoir plusieurs caries ou mobilités.

Tableau 21 : Répartition des manifestations bucco-dentaires chez les patients atteint de

leucémie ou du lymphome.

Manifestations bucco-dentaires
n(%)
Muqueuses
Ulcérations 32 (80)
Paleur 19 (47,5)
Pétéchies 13 (32,5)
Candidoses 10 (25)
Ecchymose 3(7.5)
Leucoplasie 1(2,5)
Lichen plan 1(2,5)
Parodontales Gingivites 15 (37,5)
Parodontites 9(22)5)
PUN 1(2,5)
Dentaires Caries 24 (60)
Mobilités 5(12,5)

*Un patient peut avoir plusieurs manifestations.
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Répartition des cas selon I’apparition de la mucite chimio-induite

Dans la population étudiée, 11 patients présentaient une mucite chimio-induite, ce qui est

équivaut a un taux de 27.5%.

80,0
70,0 72,5%
60,0
50,0
40,0
30,0
27,5%

20,0
10,0

0,0

oui non

Figure (43) : Répartition des cas selon ’apparition de la mucite chimio-induite.

9. Traitements prescrits préventifs ou curatifs des manifestations bucco-

dentaires au niveau des services d’hématologies

Les résultats épidémiologiques montrent une forte prévalence d’utilisation des antifongiques au

sein des services d’hématologie (37,5).

Tableau 22 : Répartitions des Traitements prescrits préventifs ou curatifs des

manifestations bucco-dentaires au niveau des services d’hématologies.

Traitements prescrits Effectif Pourcentage (%)
Antifongique 15 37,5
(ex : Fungizone)
Vancomycine 2 5,0
Bicarbonate de soude 1 2,5
Autres 1 2,5
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10.Traitements prescrits pour la prise en charge des manifestations

buccales
Les résultats épidémiologiques montrent une forte prévalence de prescription du bicarbonate

de soude en forme de bain de bouche (25%).

Tableau 23 : Répartition des traitements symptomatiques demandé par les médecins

dentistes au niveau des services d’hématologie.

Traitements prescrits Effectif Pourcentage (%)
Bicarbonate de soude 10 25,0
Association 7 17,5

(Eludril,Fungizone,Bicarbonate)

Ecouvillonnage 4 10,0

(Bétadine, eau oxygéné)

Corticoide en bain de bouche 3 75
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DISCUSSION

Notre étude a été menée aupres de 40 patients, agés de 21 a 86 ans, au sein du Centre
Hospitalo-Universitaire de Tlemcen, aux services de Pathologies et Chirurgie Buccales,

d’Hématologie, ainsi qu’au Centre Anti-Cancer.

L’objectif principal de cette étude était d’étudier le profil épidémiologique des manifestations

buccales associées aux leucémies et aux lymphomes.

Les résultats ont révélé une prédominance masculine, avec un sexe ratio de 1,22. La tranche
d’age la plus touchée était celle des 51 a 60 ans. Une forte prévalence de comorbidités

générales a été observée (82,5 %).

Parmi les hémopathies malignes étudiées, la leucémie aigué myéloide (LAM) était la plus
fréquente (45,8 %) et la chimiothérapie représentait le traitement principal (82,5 %), sans

recours a la radiothérapie.

La douleur constituait le principal motif de consultation bucco-dentaire (52,5 %), avec des
symptémes oraux fréquents : xérostomie (62,5 %), douleurs (40 %), halitose (32,5 %),
saignements et paresthésies (22,5 %). Enfin, 35 % des patients présentaient une paleur des
muqueuses, et moins d’un tiers avaient des adénopathies, principalement localisées au niveau

sous-mandibulaire.

Concernant la nature des lésions, I’étude montre une prédominance des altérations
mugqueuses, en particulier les ulcérations (80 %), suivies de la paleur (47,5 %), des pétéchies
(32,5 %) et des candidoses (25 %). Les atteintes parodontales, telles que la gingivite (37,5 %)
et la parodontite (22,5 %), sont également notables. Du point de vue dentaire, les caries sont

tres fréquentes (60 %).

1. Sexe

Les résultats de notre étude montrent une prédominance du sexe masculin (55%) sur le sexe

féminin (45%) avec un sexe ratio de 1,22.

Nos résultats sont en accord avec ceux rapportés dans une étude menée en 2009 a Sidi-Bel-
Abbes (Algérie), qui a révelé une prédominance masculine, avec un taux de 58,82 %[231].




Discussion

Cette tendance est également retrouvée dans plusieurs autres travaux : une étude réalisée au
Cameroun par MOUELEU ET AL. en 2018[232], ainsi qu'une autre conduite a Kinshasa par
Jean Frangois en 2023, ou les hommes représentaient 62,4 % des cas d’hémopathies [233]. De
méme, une recherche effectuée au Maroc en 2016 a montré que, tous types d’hémopathies
malignes confondus, celles-ci étaient Iégerement plus fréquentes chez les hommes que chez les
femmes[234]. Enfin, une étude conduite & Tlemcen en 2020 montre une prédominance

masculine dans les leucémies et lymphome [44].

Cette prédominance masculine pourrait s’expliquer par une plus grande exposition des hommes
aux facteurs environnementaux, en lien avec leur activité professionnelle[232], le tabagisme,

ainsi gque certains facteurs hormonaux, génétiques et immunologiques [235, 236].

2. Age

Toutes les tranches d’age étaient concernées dans notre étude avec une prédominance de la
tranche d’age comprise entre [51ans- 60ans] avec 27,5% suivie de celle de [61ans- 70ans] avec
25%. Cela peut étre s’expliquer par le fait que nous avions eu peu de cas de leucémie lymphoide

aigue et de lymphome de Hodgkin qui apparaissent a un age plus jeune.

Nos résultats se rapprochent avec ceux d'une étude réalisée au Cameroun par MOUELEU ET
AL. en 2018, qui a montré que la tranche d'age la plus touchée par les hémopathies malignes
était celle de 50 a 59 ans (22,3 %)[232]. De méme, une étude marocaine menée en 2016 a révélé
que la majorité des cas (40,4 %) concernaient des patients agés de 60 ans et plus, avec un age
moyen de 54 ans[234]. En Algérie, une enquéte conduite en 2009 a Sidi-Bel-Abbes a montré
que les tranches d’age les plus affectées se situaient entre 61 et 69 ans, représentant 14,78 %

des cas [231].

Le projet HAEMACARE (2010) a montré que I’incidence des hémopathies malignes augmente
avec 1’age, bien que certaines formes, comme la LAL et le LH, présentent des pics a des ages
plus jeunes [237]. Contrairement a d’autres cancers, ces pathologies peuvent toutefois survenir

a tout age [234].

3. Comorbidités associées

La majorite des patients inclus dans notre étude (82,5 %) présentaient des pathologies générales
associées, principalement les allergies, ’HTA et le diabete. Cette forte prévalence peut étre

expliquée par la proportion importante de patients adultes et agés dans notre échantillon,
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population chez laquelle les maladies chroniques sont particulierement fréquentes. Il est bien

établi que la prévalence des comorbidités augmente avec 1’age [238] [239].

Nos résultats rejoignent ceux d’une étude menée en 2013 a I’Hopital Général de Douala, qui
avait également mis en évidence une fréquence élevée de comorbidités chez les patients atteints
d’hémopathies malignes, notamment I’HTA et le diabéte [238]. De méme, une étude de Max et
al. publiée en 2021 portant sur la LLC a identifié I’hypertension artériclle comme 1’une des
comorbidités les plus fréquentes [240]. Des observations par les travaux de MOHAMMAD ET
AL. (2015) en Suede sur les leucémies myéloides, rapportent que 40 % des patients présentaient
au moins une comorbidité, les pathologies cardiovasculaires étant particulierement représentées
[239].

Ces données convergentes s’expliquent par le fait que les hémopathies malignes surviennent

souvent chez des patients au terrain fragilisé, polymeédiqués et porteurs de comorbidités [236].

4. Exposition au tabac

Dans notre échantillon, on observe une prédominance du tabagisme chez les hommes, avec 14
patients se déclarant fumeurs contre 8 non-fumeurs, tandis qu’aucune femme n’a rapporté étre
fumeuse. Cela s’explique par une fréquence plus ¢élevée du tabagisme chez les hommes par

apport aux femmes, le tabac étant également reconnu comme un facteur de risque de cancer.

Nos résultats concordent avec plusieurs études internationales suggérant un lien entre le
tabagisme et les hémopathies malignes [241]. Une étude japonaise de TOMOTAKA (2017) a
rapporté que 23,8 % des participants étaient d’anciens fumeurs et 52,1 % étaient des fumeurs
actuels, avec un risque accru de leucémie aigu€ myéloide (LAM). Bien qu’une étude coréenne
n’ait pas retrouvé d’association statistiquement significative entre tabagisme et LAM[242],
d'autres travaux, comme celui de M.E. CROLL (2012), ont démontré une augmentation du

risque de lymphome de Hodgkin chez les fumeurs [241].

Il est par ailleurs bien établi que la fumée de cigarette peut favoriser une dégenérescence
maligne de la moelle osseuse et de ses cellules hematopoiétiques [243].

5. Type de leucémie

Parmi les patients atteints de leucémie, une prédominance de la LAM a été observée avec 27,5
%, suivie de la LLC avec 25 %, de la LMC avec 10 % et de la LAL avec 7,5 %. Cette distribution
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peut s'expliquer par I'organisation des journées de consultations entre le CHU et le CAC : en
effet, les leucémies chroniques sont prises en charge au CAC un seul jour par semaine, tandis
que les leucémies aigués sont prises en charge au CHU tout au long de la semaine car la majorité
des patients y étant hospitalisés. De plus, la rareté des cas de LAL pourrait s’expliquer par la

sous-représentation des cas pediatriques dans notre population étudiée.

Nos résultats concordent avec ceux rapportés aux Etats-Unis en 2023, selon I’ American Cancer
Society, ou la répartition des types de leucémies est la suivante : LAM a 34 %, LLC a 31 %,
LMC a 15 % et LAL a 11 % [65]. Des données similaires ont été observées dans une étude
menee a Tizi Ouzou en 2023, ou la LAM prédominait avec 45 % par apport a la LAL

représentant 41 % des cas [244].

Par ailleurs, une étude algérienne publiée en 2021 a révelé une prédominance de la LLC (41
%), suivie de la LAM (34 %), de la LMC (12 %) et enfin de la LAL (11 %) [245].

En revanche, une étude réalisée en Irak en 2019 par Ahmed a montré une distribution différente
avec une prédominance de la LAL (41 %), suivie de la LMC (24,1 %), de la LAM (19,2 %) et
de la LLC (15,7 %) [246].

Il est important de souligner que ces différences peuvent s’expliquer par les caractéristiques
specifiques des populations étudiées, les variations géographiques ainsi que par les

particularités des structures de soins [247].

6. Type de lymphome

Parmi les patients atteint de lymphome, une prédominance de lymphome non hodgkinien a été
observée avec 25% des cas.

Nos résultats sont en accord avec ceux rapportés dans d’autres études. A titre d’exemple, une
¢tude menée en 2017 a I’hopital militaire de Constantine a mis en évidence une prédominance
de lymphomes non hodgkiniens (LNH)[248]. De méme, une étude réalisée par S. FARES en
2021 dans le sud du Maroc a révelé une predominance marquée des LNH, représentant 80,1 %

des cas contre 19,9 % pour les lymphomes hodgkiniens (LH) [249].
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Ces résultats sont en adéquation avec les données de la littérature, qui rapportent que le (LNH)
constitue non seulement le type de lymphome le plus fréquent, mais également 1’hémopathie

maligne la plus répandue dans de nombreux pays [18, 234].

7. Répartition des cas selon I’age et le type de la leucémie

La LAM représente la forme la plus fréquente de leucémie aigué dans notre échantillon, avec
une prédominance chez les patients 4gés de 51 a 60 ans.

Cette tendance est conforme aux données de la littérature, qui rapportent une augmentation de
I’incidence de la LAM avec 1’age, en particulier au-dela de 60 ans [18, 250]. Par exemple, en
France, 60,6 % des cas de LAM surviennent chez des personnes agées de plus de 60 ans [234].
Une etude menée a Tizi Ouzou en 2023 a également mis en évidence un pic de fréquence de la
LAM entre 45 et 60 ans, ce qui rejoint nos observations.[244]

Par ailleurs, En Maroc (2016), les auteurs ont observé une répartition plus homogene de la LAM
entre jeunes adultes, adultes et personnes agées, contrastant avec les données observées en Asie,

ou I’age médian au diagnostic est nettement plus jeune : 30 ans en Inde et 35 ans au Bangladesh

[234].

La LAL est peu représentée dans notre série, avec trois cas seulement, répartis entre 31 et 70
ans. Cette distribution inhabituelle pourrait s’expliquer par la taille réduite de notre échantillon,
mais aussi par une sous-représentation des cas pédiatriques, souvent pris en charge dans des
unités spécialisées.

La LAL est en effet une hémopathie essentiellement pédiatrique, avec une courbe d’incidence
bimodale : un premier pic survient dans 1’enfance, et un second chez les personnes agées [18,
234].

Une étude a Tizi Ouzou en 2023 confirme cette tendance, situant la majorité des cas dans la
tranche d’age [1 mois — 15 ans][244]. Toutefois, certaines études, comme celle menée au Maroc
en 2016, décrivent un profil différent, avec un premier pic chez les jeunes adultes (20-39 ans),

et un second dans la vieillesse [234].

Dans notre étude, la LLC touche principalement les patients agés de 61 a 90 ans, avec un pic
d’incidence entre 61 et 70 ans.
Cette répartition concorde avec les données de la littérature, ou la médiane d’age au diagnostic

est estimée a 67 ans, et ou la fréquence de la LLC augmente clairement avec 1’age [234, 240].
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Une étude marocaine de 2016 a confirmé cette tendance, rapportant une fréquence accrue chez
les patients agés de 60 ans et plus [234].

La LMC est retrouvée majoritairement dans la tranche d’age 51 a 60 ans dans notre série, avec
quelques cas isolés entre 20 a 30 ans et 61 a 70 ans.
Cette distribution ne concorde pas avec celle observée a Yaoundé (CHETCHA, 2018), ou la

tranche d’age la plus représentée pour la LMC était 30 a 40 ans [251].

Toutefois, nos résultats concordent avec ceux rapportés dans la littérature, notamment par
I’ American Cancer Society, qui indique que I’age moyen au diagnostic est d’environ 64 ans.
Prés de la moitié des patients diagnostiqués ont 65 ans ou plus [252]. 1l s’agit d’une forme de

leucémie qui affecte essentiellement les adultes, les cas pédiatriques étant tres rares [252].

8. Reépartition des cas selon I’Age et le type de lymphome

Dans notre échantillon, un pic de fréquence du LNH a été observé chez les patients agés de 51
a 60 ans, tandis que le LH présentait une distribution bimodale, avec deux pics d’incidence : le

premier chez les jeunes adultes entre 20 et 40 ans, et le second chez les patients de 61 a 70 ans.

Ces résultats concordent avec ceux rapportés dans plusieurs études. Une étude menée a
Constantine (Algérie) en 2017 a également montré un pic de fréquence du LH chez les patients
agés de 20 a 40 ans, et un pic du LNH entre 60 et 80 ans[248]. De méme, une étude marocaine
réalisée en 2016 a mis en évidence un pic d’incidence du LH chez les jeunes adultes (20-39
ans), confirmant ainsi la prédominance de cette pathologie dans cette tranche d’age. Pour le
LNH, la majorité des cas étaient observés chez des patients de plus de 60 ans, une tendance
¢galement retrouvée a Casablanca, ou cette catégorie d’age représente la population la plus

fréquemment atteinte [234].

Par ailleurs, une autre étude algérienne publiée en 2009 a rapporté une prédominance du LNH

chez les patients agés de 50 a 60 ans, ce qui rejoint nos propres observations [231].

Dans les pays développés, la distribution du LH est classiguement bimodale, avec un premier
pic chez les jeunes adultes (20-34 ans) et un second pic chez les sujets agés (55-74 ans),

conformément a ce que nous avons observé dans notre étude [234].
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Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature, qui indiquent une médiane d’age
au diagnostic estimée a 60 ans pour le LNH [231] et a 27 ans pour le LH [18, 249]. Cette
répartition confirme la tendance générale selon laquelle le LNH affecte majoritairement les

sujets agés, alors que le LH est davantage observe chez les jeunes adultes [18, 249].

10.Répartition des cas selon le sexe et le type de leucemie

Dans notre série, la LAM était la forme la plus frequemment rencontrée, représentant 45,8 %
des cas. Elle touchait principalement les hommes (7 hommes pour 4 femmes), ce qui est en
accord avec plusieurs études africaines. Par exemple, TRAORE ET AL. au Burkina Faso ont
retrouvé une prédominance masculine marquée dans les LAM, avec un sex-ratio de 1,6 [253].
Les auteurs suggerent que cette différence pourrait étre liée a des facteurs environnementaux

ou génétiques, bien que la cause exacte reste a préciser[253].

La LMC etait la deuxieme forme la plus fréquente, avec une prévalence masculine (4 hommes,
2 femmes). Ce constat est cohérent avec les données de HOUNKPATI ET AL. Au Togo, qui
rapportent un sex-ratio de 1,61 [254], et de DJOUADI ET AL. En Algérie, ou une légére
prédominance masculine est également notée (sex-ratio = 1,2) [255]. Cette tendance pourrait
étre expliquée par une plus grande exposition des hommes a certains facteurs de risque

professionnels, tels que les hydrocarbures aromatiques ou les radiations ionisantes [254, 255].

En revanche, la LLC dans notre série présentait une prédominance féminine (3 femmes, 1
homme), ce qui contraste avec la majorité des études internationales. En France, le sex-ratio de
la LLC est estimé a 2 hommes pour 1 femme [32]. Toutefois, une étude menée au Niger par
Moussa et al a également retrouvé une prévalence féminine (sex-ratio = 0,47) [256], suggérant

que cette tendance pourrait varier selon les régions ou les populations étudiées[256].

La LAL, bien que moins fréquente dans notre échantillon (3 cas), touchait majoritairement les
hommes (2 hommes, 1 femme). Ce profil est conforme a celui rapporté par TRAORE ET AL.
(Sex-ratio H/F = 2,5) [253], qui indiquent une prédisposition masculine génétique et hormonale,
notamment en lien avec l'expression differentielle de certains genes régulateurs de la

prolifération cellulaire[253].
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11.Répartition des cas selon le sexe et le type de lymphome

Dans notre étude, la répartition des lymphomes entre les sexes était parfaitement équilibrée,
avec un sex-ratio global de 1. Cette égalité concernait a la fois les lymphomes hodgkiniens (3
hommes, 3 femmes) et les lymphomes non hodgkiniens (5 hommes, 5 femmes).

Ce résultat est globalement en accord avec certaines données de la littérature[73].
SWERDLOW ET AL. (2016)[73], dans leur révision de la classification de I’OMS, indiquent
qu’aucune prédominance nette de sexe n’est observée pour le lymphome de Hodgkin dans
plusieurs séries internationales, bien que certaines études signalent un léger excés masculin
dans les formes jeunes [SWERDLOW ET AL., 2016][73]. Pour les lymphomes non
hodgkiniens, une Iégere prédominance masculine est souvent rapportée, avec des sex-ratios
allant de 1,3 a 2, comme le décrivent Morton et al. (2014) dans une analyse épidémiologique
aux Etats-Unis[257] . Toutefois, d'autres études de taille et de contexte comparables a la ndtre,
comme celle menée par Smith et al. (2018) au Royaume-Uni, rapportent une répartition

beaucoup plus équilibrée, notamment dans les tranches d’age adultes[258].

L'absence de différence significative entre les sexes dans notre étude pourrait étre liée a la petite
taille de 1’échantillon, mais elle peut également refléter une tendance réelle dans certaines
populations. Sur le plan physiopathologique, plusieurs auteurs suggérent que les facteurs
influencant la survenue des lymphomes — tels que les désordres immunitaires, les infections
virales comme le virus d’Epstein-Barr (EBV), ou encore certaines expositions
environnementales — semblent affecter les hommes et les femmes de facon relativement
similaire, contrairement a certaines leucémies influencées par les hormones sexuelles ou

I’exposition professionnelle[73, 257].

Enfin, la prédominance des lymphomes non hodgkiniens (62,5 % des cas dans notre série) par
rapport aux formes hodgkiniennes est conforme aux données épidemiologiques mondiales[73].
Selon les données de I’OMS et les études de surveillance épidémiologique, les lymphomes non
hodgkiniens représentent généralement entre 60 et 70 % des lymphomes diagnostiqués, en

raison de la grande diversité de leurs sous-types[73].

12.Type de traitement

Dans notre série, la chimiothérapie s’est imposée comme la stratégie thérapeutique

prédominante, utilisée chez 82,5 % des patients (33 cas). Cette forte prévalence refléte son réle
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central dans la prise en charge des hémopathies malignes, notamment les leucémies aigués et
les lymphomes, ou elle constitue le traitement de premiere ligne selon les protocoles
standardisés. Ce constat est corroboré par KWAK ET AL. (2016), qui soulignent que la
chimiothérapie reste la modalité principale du traitement initial dans ces pathologies, en
particulier dans les contextes ou I’accés aux thérapies innovantes ou aux greffes est

restreint[259]

La thérapie ciblée n’a été administrée qu’a 7,5 % des patients (3 cas). Cette faible utilisation est
conforme aux données de la littérature, qui précisent que les traitements ciblés sont
généralement réservés aux formes spécifiques (comme certaines leucémies chroniques ou des
lymphomes avec mutations ciblables), ou en situation de rechute ou de maladie réfractaire
[260].

La greffe, réalisée chez un seul patient (2,5 %), reste une option thérapeutique limitée dans
notre serie. Plusieurs facteurs peuvent expliquer cette faible fréquence, notamment les
contraintes logistiques, le colt ¢levé, la disponibilité des donneurs compatibles, ainsi que 1’état
clinique des patients[259]. Ce constat rejoint les difficultés souvent rencontrées dans les pays a
ressources limitées, ou la greffe est moins accessible[259].

L’abstention thérapeutique, observée dans 7,5 % des cas (3 patients), peut s’expliquer par un
mauvais état général du patient, une maladie a un stade avancé, ou des contre-indications
médicales majeures empéchant toute prise en charge active. Cette situation, bien que marginale,
est rapportée dans certaines séries cliniques, notamment en onco-hématologie gériatrique ou en

soins palliatifs [260].

Enfin, I’absence totale de recours a la radiothérapie dans notre étude est un point marquant.
Cette absence peut s’expliquer par la prédominance des leucémies, qui ne justifient
habituellement pas de radiothérapie, mais elle peut également refléter une limitation d’accés a
cette modalité dans notre structure ou région [261, 262]. Cette observation contraste toutefois
avec les recommandations du National Comprehensive Cancer Network (NCCN), qui
préconisent 1’'usage combiné de chimiothérapie et radiothérapie dans certaines formes

localisées, notamment dans le lymphome de Hodgkin [263].
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13.Répartition des affections selon I’atteinte des éléments figurés du sang
L'analyse des bilans biologiques de la population étudiée a mis en évidence une anémie dans

72,5%, une thrombopénie dans 45% et une leucopénie dans 22,5%.

Ces résultats s’accordent avec 1I’étude de PAMUKCU et AL. en 2024 qui a retrouvé une anémie

(86,8 %) une thrombocytopénie (71,7 %) et une leucopénie (41,5 %) [264].

Ces résultats peuvent étre expliqués, d’une part par I’aplasie médullaire provoquée par la
maladie elle-méme et d’autre part les conséquences de la chimiothérapie sur la formule

sanguine.

14.Manifestations généraux

Dans notre ¢étude, 67,5 % des participants ont rapporté¢ une fatigue générale, nos résultats
s’accordent avec une enquéte menée en 2018 par GUY BOUGUET et AL. qui a révélé que
72 % des patients touchés par un lymphome ont éprouvés une fatigue importante a un moment
donné de leur parcours de soins, Cette fatigue persistante peut limiter les activités quotidiennes

et réduire le bien-étre général [265].

Cette altération de la qualité de vie est une problématique fréquemment rencontrée chez les
patients atteints de leucémie et de lymphome qui pourrait s’expliquer en raison des effets directs
de la maladie et des traitements associés telle que des céphalées épisodiques, des cedémes des
membres inférieurs et une baisse de tonus peuvent réellement altérer la qualité de vie des

patients sous chimiothérapies [266].

15.Derniere consultation chez le dentiste

Dans notre étude, 57,5 % des patients ont déclaré avoir consulté un dentiste dans les cing années
précédentes, tandis que 40 % ont signalé une visite datant de plus de cinq ans, et 2,5 % n’ont
jamais consulté. Ces résultats révelent une tendance majoritaire a la consultation, mais

également une irrégularité marquée du suivi bucco-dentaire.

Ce constat est cohérent avec les données rapportées par ELAD ET AL. (2015), qui ont observé
que plus de 50 % des patients hémato-oncologiques n’avaient pas de suivi dentaire régulier
avant ou pendant leur traitement, souvent en raison de la priorit¢ donnée aux soins
oncologiques, du manque d’informations sur les risques buccaux, ou encore de la fatigue li¢e

aux traitements lourds [267].
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De plus, une étude menée par Bossi et al. (2019) a confirmé que la majorité des patients
cancereux négligeaient les soins bucco-dentaires préventifs, avec un taux de consultation
annuel inférieur a 60 %, méme dans des pays a systeme de santé structuré. Ces donnees sont

comparables a notre résultat de 57,5 %, soulignant une problématique globale [268].

L’irrégularité du suivi constitue un facteur de risque majeur de complications buccales[269].
Comme le rappellent YAROM ET AL. (2019), un mauvais état bucco-dentaire est associé a
une incidence plus élevée de mucites, infections fongiques (notamment candidoses), ulcérations

et douleurs orales, qui peuvent compromettre les traitements anticancéreux[269].

Enfin, un suivi dentaire rigoureux ameliore significativement la qualité de vie, réduit les
interruptions thérapeutiques et diminue le recours aux traitements antibiotiques ou

antifongiques. [270].

16.Motif de la derniére consultation chez le dentiste

Dans notre étude, la douleur était le principal motif de consultation, rapportée par 52,5 % des
patients. Les motifs fonctionnels, tels que les troubles de la mastication ou de la phonation,
concernaient 40 % des cas, tandis que les préoccupations esthétiques ne représentaient que 5 %
des consultations. Ces résultats soulignent le role central de la douleur comme facteur
déclencheur de la consultation dentaire, ainsi qu'une certaine négligence des aspects préventifs

ou esthétiques chez cette population.

Ces observations sont similaires a celles rapportées par PETERSON ET AL. (2015), qui ont
montré que la douleur était le principal déclencheur de la consultation bucco-dentaire chez les

patients atteints de cancers hématologiques, suivie par les limitations fonctionnelles[271].

Le faible taux de consultations motivées par des raisons esthétiques dans notre étude pourrait
s’expliquer par le fait que ces patients sont davantage préoccupes par leur état général de santé
et par les symptobmes invalidants, notamment la douleur, les ulcérations et les troubles de
I’alimentation[271, 272]. Cela souligne I’'importance de sensibiliser les patients et les soignants
a l'intégration d’une approche bucco-dentaire préventive dés le diagnostic des hémopathies
malignes[271, 272].
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17.Altérations bucco-dentaires

Dans notre étude, une large majorité des patients ont rapporté des changements bucco-dentaires,
tandis qu’une minorité ne signalait aucune modification. Ce taux élevé de perception de
symptomes buccaux s’explique par le fait que les manifestations orales sont fréquentes chez les
patients atteints de leucémies et de lymphomes, et qu'elles sont suffisamment marquées pour

étre reconnues spontanément par les patients eux-mémes[273].

Ces résultats sont en accord avec ceux d’EPSTEIN ET AL. (2012), qui ont montré que les
patients atteints de pathologies hématologiques rapportaient souvent des symptémes bucco-
dentaires tels que douleur, sécheresse buccale, saignements gingivaux ou ulcérations. Selon
cette étude, une proportion significative de patients présentait au moins un symptéme oral
identifiable durant leur traitement[273].

Cette forte fréquence de symptomes pergus renforce 1’intérét d’une surveillance bucco-dentaire
réguliere et proactive[273]. Ces changements peuvent précéder ou accompagner les
complications systémiques, et leur reconnaissance précoce permet souvent une prise en charge
plus rapide et plus efficace, tant sur le plan dentaire que général[273]. Cela souligne également
la nécessité d’une meilleure éducation des patients sur les signes bucco-dentaires d’alerte

pendant leur maladie ou leur traitement[273].

7.2.Manifestations buccales apres le diagnostic et durant le traitement de
la maladie

Dans notre étude, les patients ont fréqguemment rapporté des symptémes buccaux subjectifs,
notamment la xérostomie (62,5 %), la douleur orale (40 %), la mauvaise haleine (32,5 %), les
paresthésies et hémorragies buccales (22,5 % chacune), ainsi que des troubles fonctionnels tels

que la dysphagie (20 %) et la dysphonie (10 %).

La xérostomie est souvent liée a la toxicité des traitements anticancéreux sur les glandes
salivaires, entrainant une réduction du débit salivaire[274]. Cette sécheresse buccale peut altérer

la qualité de vie des patients en affectant la mastication, la déglutition et la parole[274, 275].

La douleur orale, souvent associée a des ulcérations ou a une mucite est une complication
fréquente de la chimiothérapie[274]. Plusieurs études, notamment celle de Sonis (2004), ont
rapporté qu’un nombre significatif de patients atteints de leucémie aigué développent une

mucite orale induite par la chimiothérapie, avec des taux d’incidence généralement conformes
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a ceux observés dans la littérature[176]. Par ailleurs, cette étude met également en évidence une
corrélation positive entre la sévérité de la mucite et les difficultés d’alimentation[176]. Les
paresthésies et anesthésies buccales peuvent résulter de neuropathies induites par certains
agents chimiothérapeutiques, tels que les alcaloides de la pervenche et les agents a base de

platine, qui sont connus pour leur neurotoxicité [274, 275] .

Les troubles fonctionnels tels que la dysphagie et la dysphonie, bien que moins fréquents,
peuvent indiquer des atteintes plus profondes, notamment des neuropathies ou des lésions
musculaires, et nécessitent une attention particuliere pour prévenir des complications plus
graves[274, 275].

19.Etat des téguments

Dans notre étude, plus du tiers de la population (35%) présentaient une paleur des muqueuses
buccales, alors que la majorité des patients présentaient une anémie sur le plan biologique (en

se basant sur leur Formule Numeéraire Sanguine).

Nos résultats concordent avec celles D’ABU EL-NAAJ ET AL. (2016), qui soulignent que les
signes cliniques généraux comme la paleur ou I’ictére sont parfois discrets ou absents, et que

leur absence ne permet pas d'exclure une atteinte systémique significative[276].

Cette paleur peut étre expliquée par I’anémie souvent associée aux hémopathies malignes,

qu’elle soit liée a la maladie elle-méme ou a I’effet myélosuppresseur des traitements[276, 277].

Cela souligne I'importance de ne pas se limiter a I'examen visuel des muqueuses ou de la peau
pour évaluer I'état hématologique du patient [276, 277]. Une évaluation clinique rigoureuse doit
toujours étre complétée par des examens biologiques appropriés afin d’obtenir une appréciation

fiable de son état général [276].

20.Adénopathies cervico-faciales

Dans notre étude, moins d’un tiers des patients présentaient des adénopathies cliniquement

détectables, tandis que la majorité ne montrait aucune tuméfaction ganglionnaire apparente.

En effet, plusieurs études, rapportent une fréquence plus élevée des adénopathies, en particulier
dans les lymphomes hodgkiniens ou non hodgkiniens, ou les atteintes ganglionnaires sont

fréquentes[278]. Cette différence pourrait s’expliquer par des stades cliniques différents, des
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formes localisées sans expression ganglionnaire périphérique[60, 279], ou par la prédominance
de leucémies dans notre échantillon (24 cas de leucémies), ou les adénopathies sont moins

systématiques.

21.Siege des adénopathies cervico-faciales

Chez les patients présentant des adénopathies, celles-ci étaient principalement localisées au
niveau sous-mandibulaire et sous angulo-mandibulaire, représentant chacune une proportion
importante des cas. En revanche, les adénopathies cervicales étaient nettement moins
fréquentes. Cette répartition anatomique met en évidence une prédominance des atteintes

ganglionnaires dans les régions sous-maxillaires.

Cette distribution est en accord avec les données de la littérature, qui soulignent que dans les
lymphomes et certaines leucémies, les adénopathies localisées dans le territoire cervico-facial
sont fréquentes, en particulier au niveau sous-mandibulaire chez les patients présentant des

signes bucco-dentaires associés[137, 280].

La localisation préférentielle dans ces zones pourrait s’expliquer par la proximité avec les
structures lymphoides orales et pharyngées, et par la forte vascularisation régionale[280]. Elle
pourrait également refléter des manifestations secondaires a des infections locales (carieuses,
parodontales), ou a une dissémination ganglionnaire des cellules tumorales dans le cadre des

hémopathies malignes[137, 280].

22.0uverture buccale
Dans notre échantillon, 15 % des patients présentaient une limitation de 1’ouverture buccale,

contre 85 % ayant une ouverture buccale considérée comme normale. Ce taux relativement
faible, pourrait s’expliquer par I’absence de la radiothérapie chez notre population, ainsi que
I’utilisation des méthodes de prévention des manifestations bucco-dentaires par la prescription
des antifongiques par le service d’hématologie au niveau du CHU Tlemcen, diminuant ainsi le

risque d’infection fongique, source potentielle de limitation de I’ouverture buccale.

Ce résultat pourrait s’expliquer aussi par la fait que notre population est plus agée, puisque la
prévalence de développer une réduction de I'ouverture de la bouche semble étre lié au traitement

aun jeune age <5 ans [281].

Ce résultat concorde avec une étude conduite par LOKEN ET AL. (2022) sur des patients traités

par chimiothérapies ou 35% des patients présentaient une ouverture buccale réduite (< 35 mm)
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ce qui suggere un lien entre les traitements anticancéreux et les limitations d’ouverture buccal

[281].

23.Hygiene bucco-dentaire des patients
Dans notre ¢étude, une majorité des patients (56 %) présentaient une hygiéne bucco-dentaire

jugée mauvaise, tandis que (48 %) avaient un indice de plaque important.

Ces résultats sont cohérents avec I’étude de Ptasiewicz, Maksymiuk and Chatas [282] en 2022
qui a rapporté au taux de 51,96 % des patients avec une hygiene bucco-dentaire insuffisante et
un indice de plague de 3 dans 50% [282], mais aussi 1’étude de Ponce-Torres, Ruiz-Rodriguez

[189] qui trouve une prédominance d’une hygiéne bucco-dentaire mauvaise (55.10%) [189].

Cette corrélation observée entre une mauvaise hygiéne bucco-dentaire et un indice de plaque
(IP) élevé pourrait étre expliqué par I'état général affaibli des patients, combiné a
I'immunosuppression induite par les traitements qui peuvent entrainer une mauvaise hygiene
bucco-dentaire [283].

De plus, un manque de sensibilisation et d'encadrement en matiére de santé bucco-dentaire
pourrait contribuer a une absence de motivation et par conséquent, une négligence du brossage
dentaire [283].

24.Localisation des manifestations buccales des patients atteints de la

leucemie ou du lymphome
Dans notre étude, les atteintes buccales se répartissaient majoritairement sur la muqueuse jugale

(67,5 %), suivie de la langue (55 %) puis des gencives (50 %).

Nos résultats concordent avec I’étude de LEE, HONG en 2019 qui a montré une prédominence
des atteintes au niveau jugal et au niveau de face ventrale de la langue [284].

C’est manifestations pourrait €tre expliquées par la fragilit¢ des muqueuses bordantes par

absence de keratinisation. [285]

Cependant, nos résultats ne correspondent pas aux résultats de 1’é¢tude de Tseng, Wang [286]
en 2021 et celle de Quispe, Aguiar [103] en 2022 ou I’atteinte gingivale était la plus fréquente
avec un taux de 63,63%, suivie par de localisation jugale (18,18%) et linguale (9,09%).

Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que les patients de la population étudiée étaient
déja sous chimiothérapie ou en fin de celle-ci au moment de 1’étude. Ceci concorde avec les

données de la littérature qui suggerent que les manifestations gingivales sont dues a I’infiltration
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des cellules leucémiques au niveau de la gencive et que ces lésions disparaissent completement
ou au moins partiellement dans les jours qui suivent le début de la chimiothérapie telle que dans
1’étude menée par WU ET AL. en 2018 qui a rapporté une résolution de I'hypertrophie gingivale
en 10 jours [151].

25.Reépartition des manifestations muqueuses
Selon notre étude, 1’ulcération est la manifestation la plus retrouvée (80%) ces résultats

s’accordent avec 1’étude de CHILDERS ET AL. en 1993 [287] avec un taux d’ulcérations de
85% chez les patient atteints de leucémies et de lymphomes [287].

La prévalence élevée des ulcéres buccaux peuvent résulter d'une neutropénie, de la toxicité
directe de la chimiothérapie, d’'une mauvaise hygiéne buccale ou encore par absence de

protocole préventifs [288].

Notre étude a retrouvé un taux de paleur des muqueuses de 47,5% et taux de pétéchies de 32,5%,
ce qui s’accorde avec 1’étude d” Orbak and Orbak [289] qui a retrouvé une prédominance de la

paleur de la muqueuse buccale (59,8%) et des pétéchies avec (14,9%).

La paleur des muqueuses peut s’expliquer par I’anémie retrouvée dans le cadre du traitement a

base de chimiothérapie.

La présence de pétéchies de la muqueuse buccale pourrait étre due aux thrombocytopénies,
thrombopathies, une fragilité capillaire et des anomalies des facteurs de coagulation conduisant
a une hémorragie spontanée dans le tissu qui se manifestent initialement sous la forme

d'’hémorragies pétéchiales sur la muqueuse buccale [289].

Notre étude a montré une fréquence de candidose buccale moins importante que le reste des
manifestations (25%), ceux qui concorde avec 1’étude de Aggarwal and Pai [290] en 2018, ou
une candidose a été observée dans 13,9 %.

Ce taux d'infection candidosique pourrait étre justifié par l'utilisation presque systématique

d'agents antifongiques prophylactiques au niveau du service d’hématologie au CHU Tlemcen.

26.Reépartition des manifestations parodontales

Notre étude a montré une prévalence élevée des gingivites 37,5% et un taux des parodontites
de 22,5%, ce résultat s’accorde avec I’étude de ASHOK et AL.(2010) avec un taux de gingivite
de 33,4% [291], ainsi que 1’étude de SENA ET AL.(2022) avec un taux de parodontites de
36,4% [292].
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La relation entre les maladies parodontales et la leucémie est complexe, I’explication possible
de cette corréelation peut étre lI'inflammation chronique qui caractérise la maladie parodontale,
qui peut affecter la réponse immunitaire du corps, stimulant la production de cytokines pro-
inflammatoires, ainsi que plusieurs facteurs, tels que I'immunosuppression du a la neutropénie
résultant de la leucémie et du traitement oncologique, I’exacerbations de la flore pathogénes

parodontal (complexe rouge) et la détérioration de la santé bucco-dentaire [293, 294].

27.Répartition des manifestations dentaires

Selon notre étude, 60% de la population présente des caries dentaires, ces résultats se
concordent avec 1’étude de Aggarwal and Pai [290] en 2018 avec une incidence de caries allants
jusqu’a (88%).

Ces résultat peuvent s’expliquer par le fait que le maintien de I'nygiéne bucco-dentaire était
difficile pour les patients sous chimiothérapie en raison de l'inflammation accrue de la
muqueuse buccale et de ’altération de I’¢tat général [295], mais aussi les médicaments

contenant du saccharose, I'nypofonctionnement des glandes salivaires et la xérostomie [296].

28.L’apparition de la mucite chimio-induite
Dans notre étude, nous avons observé une incidence de mucite chimio-induite de 27,5%. Ces

résultats ne se contrastent pas avec ceux rapportés par ALNUAIMI ET AL. (2018), qui ont
identifié la mucite comme la manifestation post-thérapeutique la plus fréquente chez les patients
atteints de leucémie et de lymphome, avec une prévalence de 52,4% [297].

Cela peut s’explique par la prescription du Fungizone et de ’utilisation de bicarbonate de soude
en bain de bouche au niveau des services hématologies réduisent pour ce fait incidence des

mucites chimio-induites.
Contraintes de I’étude :

Au cours de notre étude, nous avons été confrontés a plusieurs difficultés :

-Difficultés lors de I’examen clinique des patients en raison de I’absence de plateau de

consultation et parfois a cause de 1’altération de 1’état général des patients.

-Difficultés de se présenter au niveau des services concernées les jours de recueil ou de prise

en charge des patients que ce soit pour la consultation ou le suivi (stage pratique).

- Certaines difficultés sont survenues avec des patients qui refusaient I’examen bucco-dentaire

ou n’étaient pas informés de leur diagnostic, conformément au souhait de leur entourage.
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- Négligence de certains patients orientés vers la clinique dentaire pour la prise en charge ou le
suivi des manifestations buccales.

-Un acceés parfois restreint aux dossiers médicaux des patients.

-Enfin, des contraintes liées au déplacement, en particulier vers le CAC de Tlemcen, ont
constitué un obstacle supplémentaire.

Malgré ces contraintes, les résultats obtenus dans notre étude sont globalement en accord avec

les données de la littérature.
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Les cas cliniques :

Dans cette section, nous présentons quelques cas cliniques observés au service d’hématologie
du CHU de Tlemcen, pris en charge pour des manifestations buccales associées a une leucémie

et traités par chimiothérapie.
Cas clinique n°1 :

Il s’agit du patient T.F &gé de 47 ans, résident dans la commune de Tlemcen, consulté le
02/02/2025. Ses antécédents medicaux incluent une insuffisance cardiaque découverte de
maniére fortuite ainsi qu’un tabagisme ancien. Le diagnostic posé est celui d’une leucémie

aigué myéloide, pour laquelle une chimiothérapie a été initiée.
Examen exo-buccal :
L’inspection du visage révele une paleur généralisée des téguments.

La palpation des aires ganglionnaires met en évidence une adénopathie cervicale gauche, ferme,

indolore, chaude et adhérente aux plans sous-jacents.
Examen endo-buccal :

On note une mauvaise hygiene bucco-dentaire avec un indice de plaque (Pl) de 3.

L’examen des muqueuses buccales montre une paleur au niveau du palais.

D"é’uu

Figure 44: aspect Imique endo-buccale du patient T.F. 4gé de 47ans.
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L’évaluation gingivale révele une hypertrophie gingivale marquée, une décapitation des
papilles interdentaires, la présence d’ulcérations et de zones de nécrose recouvertes d’un enduit
grisatre, ainsi que des mobilités dentaires et des récessions gingivales. Ces signes
s’accompagnent d’une douleur intense au niveau du secteur antéro-inférieur, d’une haleine

fétide et d’une altération de 1’état général, évoquant une parodontite ulcéro-nécrotique (PUN).

Figure 45 : Aspect clinique endo-buccale du patient T.F. 4gé de 47ans.

La formule dentaire :

N : Dent absente

RN : Dent en état de racine
M : Mobilité dentaire.
Prise en charge :

Le patient avait déja recu un traitement antifongique a visée préventive (Fungizone), prescrit
par son médecin hématologue.
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Un traitement symptomatique local a été mis en place, consistant en des écouvillonnages a I’eau

oxygénée et a la Bétadine, réalisés par nos soins lors de trois séances espacées de 72h.

Aucun traitement étiologique n’a pu étre instauré, en raison de 1’état d’immunodépression

signalé par le médecin hématologue

Figure 46 : aspect clinique endo-buccale apres le 3eme écouvillonnage.

Cas clinique n°2 :

I1 s’agit de la patiente B.N., agée de 56 ans, résidant a Beni Saf, consultée le 05 février 2025 et
suivie durant toute sa période d’hospitalisation. Le diagnostic posé est celui d’une leucémie
aigué myéloide, prise en charge par chimiothérapie. Aucune comorbidité associée n’a été

rapportée. La patiente a signalé une dysphagie, considérée comme un symptéme subjectif.
Examen exo-buccal :

L’inspection du visage révele une paleur généralisée des téguments. La palpation des aires

ganglionnaires ne montre aucune anomalie.
Examen endo-buccal :

L’examen met en évidence une mauvaise hygiéne bucco-dentaire, avec un indice de plaque (PI)

évalué a 3.

Lors de la premiére consultation, I’examen des muqueuses buccales ne révéle aucune Iésion
spécifique. En revanche, I’examen gingival met en évidence une hypertrophie localisée au

niveau du secteur antéro-supérieur.
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Figure 47: Aspect clinique a la premiére consultation de la patiente B.N. &gée de 56ans.

Lors de la deuxieme consultation, des pétéchies sont observées au niveau du plancher buccal

ainsi que sur la face ventrale de la langue.

Figure 48 : Aspect clinique a la deuxiéme consultation de la patiente B.N. agée de 56ans.

Lors de la troisieme consultation, un érythéme gingival linéaire est noté. De plus, des lésions

blanchatres, non détachables au grattage, sont présentes sur I’ensemble de la muqueuse buccale.
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Figure49 : aspect clinique a la 3eme consultation de la patiente B.N. agée de 56ans.

Formule dentaire :

[oe]
\l
o
lon
SN

_321,12345@7&

_321.12345@18

(e}
I~
o

(6}

AN

N : Dent absente
N : Dent cariée

Prise en charge :

La patiente était déja sous traitement antifongique a base de Fungizone, prescrit par son

médecin hématologue.
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Un débridement des membranes au niveau jugal a été réalisé par nos soins, avec un controle
rigoureux de 1’hémostase. Cette intervention a été suivie d’un écouvillonnage a 1’aide de
Beétadine diluée dans du sérum physiologique. En complément, un bain de bouche a base de
corticoides a été prescrit afin de réduire I’inflammation et favoriser la cicatrisation des 1ésions

muqueuses.

Figure 50: aspect clinique endo-buccale apreés débridement au niveau jugal.

Face a la récidive de ces lésions blanchéatres aprés leur élimination, un préléevement de la
membrane a été effectué en vue d’un examen anatomopathologique, afin de confirmer la nature

de ces lésions.

Figure 51: prélevement des membranes mis dans du formol.
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Figure 52: lettre d’orientation pour I’examen anatomopathologique.

L’analyse histopathologique a permis d’orienter vers un diagnostic de leucoplasie.

Figure 53: résultat de ’examen anatomopathologique.
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La biopsie n’a pu étre réalisée en raison de I’immunodépression signalée par le médecin

hématologue.

Un suivi a été mis en place afin d’évaluer I’évolution des 1ésions. Une régression complete avec

retour & la normale a été observée au bout de dix jours.

Figure 54: Aspect clinique endo-buccale apres régres_sion complete des Iésions.
Cas clinique n°3:

Il s’agit de la patiente B.B., &gée de 58 ans, résidant dans la commune de Tlemcen, consultée
le 15/04/2025. Le diagnostic posé est celui d’une leucémie aigué myéloide, prise en charge par
chimiothérapie. Aucune comorbidité associée n’a été rapportée. La patiente a signalé une

dysphagie avec douleur intense considérées comme des symptdmes subjectifs.
Examen exo buccale :
L’inspection du visage révele une paleur généralisée des téguments.

La palpation des aires ganglionnaires met en évidence une adénopathie sous angulo-

mandibulaire, ferme, indolore, chaude et mobile.
L’ouverture buccale est insuffisante.
Examen endo buccale :

une mauvaise hygiéne bucco-dentaire avec un indice de plaque (PI) de 3.
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L’examen de la muqueuse buccale a révélé la présence des érythémes et des ulcérations
pseudomembraneuses au nhiveau des joues, des gencives et au niveau de la langue évoquant une

mucite de grade 4.

Figure 55 : Aspect clinique endo-buccale de la patiente B.B., &gée de 58 ans présentant
des ulcérations pseudo-membraneuses au niveau lingual.

Figure 56: Aspect clinique endo-buccale du patient B.B., agée de 58 ans présentant des

ulcérations pseudo-membraneuses au niveau jugal et au niveau des crétes.
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Formule dentaire :

87654321 M12345678

N : Dent absente
M : Mobilité dentaire.
Prise en charge :

Un traitement symptomatique a €té mis en place par une prescription médicamenteuse d’un

bain de bouche a base d’Eludril, Fungizone et de bicarbonate.

Une prescription de vancomycine sous forme de bain de bouche a été réalisée par le médecin

hématologue.

Un contréle aprés une semaine a été fait dont une régression des lésions a été observée avec

retour a la normale a 90%.
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Figure 57: Aspect clinique endo-buccale du patient B.B., agée de 58 ans une semaine (J7)

apres ’utilisation des bains de bouche.
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CONCLUSION

Les leucémies et les lymphomes, hémopathies malignes de plus en plus fréquentes a 1’échelle
mondiale [298], nécessitent des traitements intensifs comme la chimiothérapie ou
I’immunothérapie, qui exposent les patients a un large éventail de complications systémiques,
dont les manifestations bucco-dentaires constituent une part souvent sous-estimée[298]. Notre
étude, menée auprés de 40 patients suivis au CHU de Tlemcen, met en évidence une forte
prévalence de ces atteintes, a la fois subjectives (douleurs, xérostomie, dysphagie) et objectives

(mucites, ulcérations, saignements gingivaux, candidoses).

Ces complications, parfois inaugurales, sont susceptibles d’altérer significativement la qualité
de vie et la continuité des soins. Elles trouvent leur origine tant dans les effets cytotoxiques des
traitements que dans I’immunosuppression profonde observée chez ces patients [3, 7]. Le fait
que peu de patients aient bénéficié d’une évaluation dentaire pré thérapeutique refléte un
manque de sensibilisation et une intégration encore insuffisante de la santé bucco-dentaire dans

le parcours oncologique[3].

Ces résultats rejoignent les données de la littérature, qui insistent sur la nécessité d’un
dépistage précoce et d’une prise en charge préventive des complications orales, en particulier
dans les contextes de chimiothérapie intensive ou de neutropénie prolongée [6]. La cavité
buccale ne devrait plus étre percue comme un site secondaire de complication, mais comme

une composante essentielle de I’approche thérapeutique globale[6].

Ainsi, notre travail plaide en faveur d’une collaboration systématique entre hématologues et
médecins dentistes, fondée sur des protocoles interdisciplinaires de prévention, de suivi et de
traitement des lésions buccales. Une telle approche contribuerait a améliorer non seulement le
confort des patients, mais aussi leur adhésion au traitement et 1’optimisation de leur pronostic

global.
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ANNEXES :
ok

UNIVERSITY OF TLEMCEN Fr e

[ Théme_: les manifestations buccales des leucémies et des lymphomes J

Encadré par : Dr BELHADJI Zoheir 2024-2025

Fiche enquéte medical :

Anamnese :

Nom et Prénom :

Sexe :

0 Homme L1 Femme
Age :
O Inférieure a 30 ans Clentre 30 et 60 ans Clsupérieure a 60 ans
Téléphone :
Adresse :
Lieu de consultation :
O PCB OOHématologie OCentre Anti-cancer
Date de consultation :

Les antécédents généraux personnels :

LIRAS [IPrésence d’une maladie générale

Laquelle :

Addiction :
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CTabac OAlcool CDrogue CORAS
Allergies :
LIRAS [IPrésence d’allergie,
Laquelle :

Histoire de la maladie :

Quel type de leucémie ?

ClLeucémie aiglie lymphoide Clleucémie aigué myéloide

CLeucémie chronique lymphoide Oleucémie chronique myéloide

Quel type de lymphome ?

OLymphome hodgkinien O lymphome non hodgkinien Clymphome de Burkitt
Quel type de traitement suivez-vous ?

O Chimiothérapie O radiothérapie

Par :

Quand remonte la derniére visite chez le dentiste ?

Quelle était la raison principale de votre derniére visite dans un centre de santé bucco-dentaire
?

LIDOULEUR OESTHETIQUE LIFONCTIONNEL

Les manifestations bucco-dentaires :

Avez-vous remarqué des changements dans votre santé bucco-dentaire depuis votre
diagnostic ?

0 OUlI 0 NON

Avez-vous ressenti une douleur buccale ou une sensibilité accrue depuis votre diagnostic ?
O OUI 0 NON

Avez-vous observé des saignements fréquents au niveau des gencives depuis votre
Diagnostic ?
[ OUl 1 NON

Avez-vous constaté un gonflement anormal de vos gencives ?
O OUI 0 NON
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Avez-vous observé des changements dans la couleur de vos gencives ou de vos muqueuses
buccales ?

O OUI OO NON

Avez-vous observé des changements dans la mobilité de vos dents ?
Helv]| 1 NON

Avez-vous remarqué un changement de teinte de vos dents ?

O OUI OO NON

Avez-vous remargué du pus au niveau de votre cavité buccal ?

0 OUl L NON

Avez-vous ressenti une mauvaise haleine persistante malgré une bonne hygiene buccale ?
myelv]| LI NON

Avez-vous déja eu des ulceres / aphtes buccaux qui ne guérissaient pas facilement ?
Helv]| LI NON

Avez-vous remarqué des taches blanches ou rouges inhabituelles dans votre bouche ?
myelv]| I NON

Avez-vous remarqué des changements significatifs dans votre salivation (augmentation ou
diminution) ?
1 OUl 1 NON

Avez-vous ressenti une sensation de bralure ou de picotement dans votre langue ?
O OUI 0 NON

Avez-vous éprouve des difficultés a avaler des aliments ou des liquides ?
1 OUlI L1 NON

Avez-vous ressenti une perte de sensation dans certaines parties de votre bouche ?
1 OUl 1 NON

Avez-vous eu des difficultés a articuler certaines lettres ou mots ?
O OUI 0 NON
Etes-vous appareillé ?

CINon COui

Si oui avec ;

Avez-vous eu des difficultés a porter votre prothése dentaire ou orthodontique depuis votre
diagnostic ?
O OuUl 0 NON
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Avez-vous eu des difficultés a ouvrir largement la bouche (trismus) ?
Helv]| L1 NON
Les manifestations bucco-dentaires sont-ils apparus avant la chimiothérapie ou apres ?
O AVANT 0 APRES OPas de manifestations
Ces symptémes sont-ils récidivants ?
0 OUI 0 NON [CPas de symptome
Comment ces symptdmes ont-ils affecté votre qualité de vie quotidienne ?

CIConfort général CICapacité a manger ClCapacité a parler JSommeil
Recevez-vous actuellement un traitement pour vos symptdmes bucco-dentaires ?

myelv]| 1 NON

Lequel ;

Examen exo buccal :

Etat des téguments : CIPaleur CColoration OFistule

Autre ;

Les muscles masticateurs : CIHypertonique Cisotonique CIHypotonique

L’ouverture buccal : OSuffisante Olnsuffisante

ATM : O douleur O bruit ORAS
Lequel :

La présence d’adénopathie : [JOui CINon
Si oui :

Siege : O sous mental ~ Csous mandibulaire  CIsous angulo-mandibulaire
Consistance : CIferme O dure

Sensibilité¢ :  Oindolore  Osensible

Température : [Chaude Ofroide

Mobilité : Ofixe Cdmobile

Examen endo buccal :

Hygiéne buccodentaire : CO0Bonne  [Mauvaise

Etat des muqueuses : presence de lésions :

(
| 141

'



Annexes

-palatine : O non O oui,

Laquelle :

- labiale supérieur : Clnon Cloui

Laquelle :

- labiale inférieure : COnon Cloui

Laquelle :

- du plancher : Clnon Cloui

Laquelle :

- lingual : Clnon Cloui

Laquelle :

- jugal : Clnon Ooui

Laquelle :

- gingivale : Clnon Cloui

Laquelle :

-Gl:00 O1 0203 -PI:O0 0O1 O2 043
COORN 0 OCN OMucites

Examen dentaire :  [OPatient denté OPatient édenté

Dents cariées

Dents absentes

Dents obturées

Indices CAO =

Présence de mobilité : COnon Cloui
e indice d’ARPA : 01 2 O3 4
Présence de récessions : COnon Cloui

e classe de KEYRO : ORT1 ORT2 RT3
Examens complémentaires :

Quels sont les bilans demandés par votre médecin ?
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Les bilans indiquent :

Etude des examens radio :
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INTRODUCTION

Résumé :
Introduction :

Les hémopathies malignes, notamment les leucémies et les lymphomes, s’accompagnent
fréqguemment de manifestations bucco-dentaires, qui peuvent parfois constituer les premiers

signes revélateurs de la maladie.

Ces atteintes, souvent exacerbées par les traitements tels que la chimiothérapie ou la thérapie
ciblée ont un impact significatif sur la santé orale et la qualité de vie des patients.

Objectif :

Cette étude vise a analyser le profil épidémiologique, la prévalence ainsi que les modalités de
prise en charge des manifestations bucco-dentaires chez les patients atteints de leucémies et de
lymphomes, pris en charge au niveau du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) et du Centre
Anti-Cancer (CAC) de Tlemcen.

Matériel et méthodes :

Il s'agit d'une étude descriptive a recueil prospective, réalisée sur 40 patients admis au niveau
des services du CHU, a savoir : le service de Pathologie et de Chirurgie Buccales, le service
d’hématologie, ainsi que le service d’hémato-oncologie du centre anti cancer (CAC) de

Tlemcen durant une période de 10 mois allant du 01 Aout 2024 jusqu’au 31 mai 2025.

Un questionnaire a été administré aupres de nos malades. La saisie et ’analyse des données ont

été effectuées a 1’aide du logiciel IBM SPSS statistiques, version 27.
Resultats :

L’étude a porté sur une population majoritairement masculine (55 %), agée de 51 a 70 ans. Une
forte prévalence de comorbidités générales a été observée (82,5 %), avec un tabagisme

exclusivement masculin.

Parmi les hémopathies malignes étudiées, la leucémie aigué myeloide (LAM) était la plus
fréquente (45,8 %), suivie de la leucémie lymphoide chronique (LLC, 25 %), de la leucémie
myeéloide chronique (LMC, 10 %) et de la leucémie aigué lymphoide (LAL, 7,5 %). Concernant
les lymphomes, le lymphome non hodgkinien prédominait (25 %), avec une répartition

hommes/femmes équilibree.
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La chimiothérapie représentait le traitement principal (82,5 %), sans recours a la radiothérapie.
Les anomalies biologiques les plus fréquentes incluaient I’anémie (72,5 %), la thrombopénie

(45 %) et la leucopeénie (22,5 %).

La majorité des patients avaient consulté un dentiste, mais le suivi restait irrégulier. La douleur
constituait le principal motif de consultation bucco-dentaire (52,5 %), avec des symptomes
oraux fréquents : xérostomie (62,5 %), douleurs (40 %), halitose (32,5 %), saignements et
paresthésies (22,5 %). Enfin, 35 % des patients présentaient une paleur des muqueuses, et moins

d’un tiers avaient des adénopathies, principalement localisées au niveau sous-mandibulaire.

Sur le plan épidémiologique, 75 % des patients atteints d’hémopathies malignes présentaient
des altérations bucco-dentaires. Ces manifestations étaient plus fréquentes chez les patients
leucémiques (83,3 %) que chez ceux atteints de lymphomes (62,5 %). La LAM se distingue par
une fréquence élevée et systématique d’atteintes buccales. Les autres leucémies (LMC, LLC,
LAL) présentent aussi un lien important, notamment la LMC, dont tous les patients présentaient
des manifestations buccales. Du coté des lymphomes, le LNH est majoritaire et souvent associé
a des altérations, contrairement au LH, moins fréquent. Cette répartition révéle une nette
prédominance des atteintes bucco-dentaires dans les leucémies, en particulier dans leurs formes

aigues.

Concernant la nature des 1ésions, 1I’étude montre une prédominance des altérations muqueuses,
en particulier les ulcérations (80 %), suivies de la paleur (47,5 %), des pétéchies (32,5 %) et des
candidoses (25 %). Les atteintes parodontales, telles que la gingivite (37,5 %) et la parodontite
(22,5 %), sont également notables. Du point de vue dentaire, les caries sont tres fréquentes
(60 %) et traduisent un état bucco-dentaire dégradé. Ces résultats confirment la diversité et la
fréguence élevée des lésions buccales chez les patients leucémiques et lymphomateux, justifiant

une prise en charge dentaire intégrée des le diagnostic hématologique.
Conclusion :

Les leucémies et les lymphomes s’accompagnent fréquemment de complications bucco-
dentaires, souvent sous-estimees, mais ayant un impact significatif sur la qualité de vie des
patients. Les résultats de notre étude mettent en évidence la nécessité¢ d’un dépistage précoce et

d’une prise en charge préventive de ces manifestations.
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Une collaboration pluridisciplinaire étroite entre hématologues et médecins dentistes s’avere
indispensable pour optimiser le suivi, améliorer le confort des patients et potentiellement

influencer positivement leur pronostic.

Mots clés : Hemopathies malignes, leucémie, lymphome, manifestations buccales, santé bucco-

dentaire, prise en charge.

Abstract:

Introduction:

Malignant hematologic disorders, particularly leukemias and lymphomas, are frequently
associated with oral manifestations, which can sometimes serve as the initial indicators of the

disease.

These lesions, often exacerbated by treatments such as chemotherapy or targeted therapy, have

a significant impact on oral health and patients’ overall quality of life.
Objective:

This study aims to analyze the epidemiological profile, prevalence, and management
approaches of oral manifestations in patients diagnosed with leukemia and lymphoma, treated
at the University Hospital Center (CHU) and the Anti-Cancer Center (CAC) of Tlemcen.

Materials and Methods:

This is a prospective descriptive study conducted on 40 patients admitted to various
departments of the CHU, namely the Oral Pathology and Surgery Department, the Hematology
Department, and the Hemato-Oncology Department of the Anti-Cancer Center (CAC) in
Tlemcen. The study spanned a period of 10 months, from August 1, 2024, to May 31, 2025.

A structured questionnaire was administered to the patients. Data entry and analysis were

performed using IBM SPSS Statistics software, version 27.
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Results:

The study population was predominantly male (55%) and aged between 51 and 70 years. A
high prevalence of general comorbidities was noted (82.5%), with tobacco use reported

exclusively among male patients.

Among the hematologic malignancies, acute myeloid leukemia (AML) was the most frequent
(45.8%), followed by chronic lymphocytic leukemia (CLL, 25%), chronic myeloid leukemia
(CML, 10%), and acute lymphoblastic leukemia (ALL, 7.5%). Among lymphomas, non-

Hodgkin’s lymphoma (NHL) was predominant (25%), with a balanced male-to-female ratio.

Chemotherapy was the main treatment modality (82.5%), with no use of radiotherapy. The most
common hematologic abnormalities included anemia (72.5%), thrombocytopenia (45%), and
leukopenia (22.5%).

Although the majority of patients had consulted a dentist, dental follow-up was often irregular.
Pain was the main reason for seeking oral care (52.5%), with frequent oral symptoms including
xerostomia (62.5%), pain (40%), halitosis (32.5%), bleeding, and paresthesia (22.5%).
Additionally, 35% of patients presented with mucosal pallor, and fewer than one-third had

lymphadenopathies, mainly in the submandibular region.

From an epidemiological standpoint, 75% of patients with hematologic malignancies exhibited
oral alterations. These manifestations were more prevalent among leukemia patients (83.3%)
than those with lymphoma (62.5%). AML was particularly notable for the consistent presence
of oral lesions. Other types of leukemia (CML, CLL, ALL) also showed significant
associations, especially CML, where all patients exhibited oral manifestations. On the
lymphoma side, NHL was predominant and frequently associated with oral alterations, unlike
Hodgkin’s lymphoma (HL), which was less common. This distribution highlights a marked

predominance of oral involvement in leukemias, particularly acute forms.

Regarding lesion types, mucosal alterations were the most common, particularly ulcerations
(80%), followed by pallor (47.5%), petechiae (32.5%), and candidiasis (25%). Periodontal
conditions such as gingivitis (37.5%) and periodontitis (22.5%) were also notable. From a
dental perspective, dental caries were highly prevalent (60%), indicating poor oral health status.

These findings confirm the high frequency and diversity of oral lesions in leukemia and
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lymphoma patients, emphasizing the need for integrated dental care from the time of
hematologic diagnosis.

Conclusion:

Leukemias and lymphomas are frequently accompanied by oral complications, which are often
underestimated but significantly affect patients’ quality of life. Our study highlights the

importance of early detection and preventive management of these manifestations.

A close multidisciplinary collaboration between hematologists and dental professionals is

essential to optimize patient follow-up, enhance comfort, and potentially improve prognosis.

Keywords: Malignant hematologic diseases, leukemia, lymphoma, oral manifestations, oral

health, management.
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