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INTRODUCTION




Chaque année environ 8 000 a 9 000 personnes sont spiénectomisées en
France. On estime ainsi que la population francaise comporte pius de 300 000
sujets splénectomisés auxquels s'ajoutent une guantité difficilement appréciable

de patients souffrant d'asplénie congénitale et d'hyposplénie fonctionnelle. (9)

Privés de l'action défensive de la rate vis-a-vis des agressions bactériennes,
tous ces patients "aspléniques" sont exposés a un risque infectieux accru par
rapport a la population générale et sont donc considérés dans la littérature
médicale comme des patients immunodéprimés a part entiére, cependant tres
peu de références odontologiques proposent une conduite a tenir en odontologie

vis-a-vis de ces patients.

Pourtant, quelques rares cas de septicémies ou d'infections graves (59, 65) a la
suite de soins dentaires rapportés dans la littérature permettent de penser qu'ils
doivent en effet &tre considérés par les chirurgiens-dentistes comme des patients
a risgue infectieux... (24, 48, 59, 65, 72, 86, 110, 122)

Cette thése a pour objectif, d'une part de rappeler les conséquences de
l'asplénie sur I'état général d'un patient et d'autre part I'élaboration d'un certain

nombre de recommandations dans le cadre d'un exercice d'omnipratique.

Dans une premiere partie, nous rappellerons l'anatomie, l'histologie et la
physiologie de la rate.

Puis, nous ferons un rappel des principales pathologies pouvant conduire a un
état asplénie.

Ensuite, il sera développé les principales conséquences de ['asplénie.

Et enfin, dans une quatriéme partie, nous tenterons de présenter une conduite a
tenir face a ces patients lors de nos soins.



Premiere partie:

LA RATE:
EMBRYOLOGIE, ANATOMIE, HISTOLOGIE
ET PHYSIOLOGIE




.1 EMBRYOLOGIE

Le développement embryologique de la rate débute au 35 jour aprés
fécondation. Des cellules mésenchymateuses indifférenciées proliferent au
niveau de mésogastre dorsal. Rapidement ces cellules se multiplient et
s'entourent d'un fin tissu réticulé pour donner dés la 7°™ semaine un bourgeon
splenigue.

Entre la 8*™ et la 10®™ semaine, l'organisation histologique se met
progressivement en place, avec tout d'abord, I'apparition de fibres collagéne entre
les cellules, puis le développement des vaisseaux sanguins.

Entre la 12°™ et la 20°™ semaine, la trabéculation de la rate se termine et, entre
les travées, la pulpe splénique s'organise en deux parties distinctes : la pulpe

blanche autour des artérioles et la pulpe rouge. (8, 37,68)



1.2 ANATOMIE, HISTOLOGIE

.2.1 Anatomie

1.2.1.1 Définition

La rate est un organe de couleur rouge foncé, constant et impair chez tous les
mammiféres.

Organe lymphoide le plus volumineux, elle pése chez 'homme adulte environ
200 & 250 grammes et mesure en moyenne 11 cm de longueur pour 7 cm de

largeur.

1.2.1.2 Localisation et rapporis

Située dans la région supérieure gauche de 'abdomen, on la compare souvent a
un tétraédre possédant un sommet, une base et trois faces, diaphragmatique,
gastrique et rénale.

Les parois splénigques sont en contact étroit avec de nombreux organes de
'abdomen :

» La paroi diaphragmatique en contact du diaphragme qui la sépare du cul de
sac costo-diaphragmatique gauche, du poumon gauche et de la paroi
thoracique

» La paroi rénale en rapport avec le rein et la glande surrénale gauches

» La face gastrique en contact avec 'estomac

> La base avec le pancréas et le colon .

Sur la face gastrique se situe le hile splénique, au niveau duquel pénetrent et

sortent les vaisseaux et nerfs a destination de la rate.
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Schéma 1: localisation et rapports de la rate
(D'aprés www.seifmedgraphics.com)

1.2.1.3 Vascularisation

La vascularisation de la rate est uniquement assurée par l'artére splénique,
issue du tronc coeliaque, dont la distribution est terminale. En effet, peu de temps
avant de pénétrer la rate au niveau du hile, celle-ci se divise en plusieurs
branches terminales qui vont ensuite irriguer la totalité de forgane aprés de
multiples ramifications.

Il n'existe pas de circulation lymphatique au niveau du parenchyme splénique.
Seules la capsule et les travées conjonctives sont parcourues par des vaisseaux

lymphatiques efférents qui se réunissent au niveau du hile. (14, 23,57, 90, 96)



1.2.1.4 Innervation

Les nerfs de la rate proviennent du plexus solaire. Les filets nerveux se
distribuent d'une part & la capsule et aux travées conjonctives et d'autre part au

parenchyme splenique.

l.2.2 Histologie
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Schéma 2 : Histologie de larate.
D'aprés (hitp:/feimo.shore.clc.edu/biotech/immunology/notes4-4 him)

|.2.2.1 La charpente conjonctive

La rate est complétement entourée par une fine capsule de tissu conjonctif
dense d'oll s'échappe par sa face interne un réseau de travées fibreuses

s'enfongant dans le parenchyme ou pulpe splénique et délimitant ainsi des

lobules.



Ces travées fibreuses se réunissent au niveau du hile en un noyau fibreux

pénétré par les vaisseaux et les nerfs spléniques. (23, 57, 90, 96, 113)

1,.2.2.2 La pulpe splénique

L'organisation de la circulation sanguine de la rate est déterminante pour lui
permettre d'assurer ses fonctions.

L'artére splénique pénétrant le hile émet plusieurs branches de calibre moyen
circulant dans les travées conjonctives et prenant le nom d'artéres trabéculaires.

Les artérioles pulpaires (ou centrales), issues de la ramification des artéres
trabéculaires, abandonnent les travées conjonctives pour s'enfoncer dans le
parenchyme splénique et s'entourer immédiatement d'un tissu lymphoide, la
pulpe blanche.

En quittant la pulpe blanche, elles se divisent encore en artérioles dites
pénicillées qui se terminent dans la pulpe rouge en réseau artériel capillaire.

Le sang va alors gagner les sinus spléniques, soit directement les capiilaires se
jetant dans les sinus (circulation fermée), soit indirectement aprés un passage par
les cordons de Billroth (circulation ouverte), et de la le réseau veineux. Les
veinules de la pulpe se réunissent ensuite en veines trabéculaires s'assemblant

au niveau du hile en veine splénique. (14, 23, 57, 90, 96, 113)

Elle est constituée de tissu lymphoide formant une gaine autour des artéres
centrales et se renflant parfois en follicules lymphoides excentrés par rapport a

lartére.



Comme tout autre tissu lymphoide, la pulpe blanche est un tissu réticulé
contenant des cellules immunocompétentes :
» Des lymphocytes : les lymphocytes T plutdét concentrés dans les manchons
artériels, et les lymphocytes B surtout dans les centres folliculaires.
= Des macrophages et des cellules dendritiques dont ie rdle est de capter et

de phagocyter les antigénes pour les présenter ensuite aux lymphocytes T.

Le volume de la pulpe blanche est variable . habituellement, le rapport pulpe
blanche sur pulpe rouge est de 40%, mais il peut atteindre 70% en cas de

stimulation antigénique. (23, 57, 90, 96, 113)

Souvent comparée & une éponge, elle est constituée de cavités, les sinus
veineux, séparées par les cordons de Billroth, tissu conjonctif réticulé contenant
des macrophages, des lymphocytes et des éléments figurés du sang : plaquettes,
hématies et granulocytes.

Les sinus spléniques sont des capillaires particuliers a lumiere irréguliére et
distendue et dont les ceilules endothéliales ne sont pas jointives. Les espaces
entre celles-ci atteignent parfois 2 4 3 microns permettant ainsi le passage des
cellules sanguines mais e€galement celui des prolongements des macrophages

vers la lumiére des sinus pour la phagocytose des antigenes. (23, 57, 90, 96, 113)

Elle est située a la jonction entre la pulpe rouge et ia pulpe blanche. A son
niveau se terminent les artérioles penicillées et le sang gagne les sinus

splénigues.



Elle est constituée de nombreux sinus veineux et d'un tissu lymphoide lache ou
se retrouvent quelques lymphocytes, de nombreux macrophages et cellules
dendritiques.

La zone marginale est un lieu privilégié de rencontre entre les antigénes

sanguins et les cellules immunitaires. (23, 57, 90, 96, 113)
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1.3 PHYSIOLOGIE

La rate est le seul organe lymphoide situé sur la circulation sanguine. Sa
principale fonction est d'effectuer un filtrage du sang, de la méme fagon que les
ganglions lymphatiques réalisent celui de la lymphe.

Sa structure, imposant un ralentissement de la circulation sanguine et la nature

des cellules immunitaires qu'elle contient la prédispose pour ce rble.

1.3.1 Epuration, filtre

1.3.1.1 Elimination des globules rouges agés, défectueux ou infectés

La durée de vie moyenne d'un globule rouge est de 120 jours, a lissue desquels
il est détruit principalement dans la rate.

La perte de déformabilité du cytosquelette avec I'age entraine une incapacité a
franchir la paroi des sinus veineux et donc le blocage des hématies dans les
cordons spléniques. Les macrophages de la pulpe rouge vont les phagocyter et,
grace a leur systéme lysosomial, les digérer aprés en avoir extrait le fer qui est
remis en circulation.

Les hématies défectususes ou anormales comme les sphérocytes, egalement
caractérisées par une perte de déformabilité membranaires, sont détruites selon
le méme processus.

Les globules rouges infectés par des parasites, comme les bartonelles ou le
plasmodium, ainsi que ceux contenant certaines inclusions anormales, comme
les corps de Heinz (sphéres d'hémoglobine dénaturée) sont eux aussi filtrés par
la rate, & la différence qu'ils n'y sont pas détruits : Lors de leur passage des sinus
vers la circulation veineuse, la déformation importante imposée aux globules
provogue l'expulsion des inclusions, plus rigides. Ainsi, seules les inclusions sont
retenues et détruites par les phagocytes, laissant repartir le globule rouge, dans

la circulation sanguine. (23, 57, 66, 93, 96)
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1.3.1.2 Epuration des bactéries encapsulées

La totalité de la rate contient un grand nombre de cellules immunitaires qui
collaborent afin de déclencher une réponse défensive.

Grace 2 la reconnaissance antigénique des molécules de surface bacteriennes
par les cellules dendritiques, les bactéries sont piégées a la surface de celles-ci,
phagocytées, puis présentées aux cellules immunologiqguement compétentes,
permettant ainsi la mise en place de la réponse immunitaire.

Les macrophages de la pulpe rouge jouent également un réle important dans
I'élimination des bactéries dites encapsulées : alors, qu'en principe, la
phagocytose est favorisée par ia présence d'anticorps spécifigues tels que les
opsonines, it semble que dans la rate, elle soit activée méme sans anticorps, sur
des baciéries comme E.Coli Haemophilus influenza, et Streptococcus

pneumoniage. (16, 93, 101)

|.3.1.3 Elimination des immuns complexes

Les immuns complexes (Ac-Ag) sont capturés par les cellules dendritiques de la
pulpe blanche et de la zone marginale. Ces cellules possédent a leur surface des
récepteurs aux fragments Fc des immunoglobulines. Elles retiennent ainsi les
immuns complexes sur le versant externe de leur membrane afin de les
phagocyter puis de les détruire.

Ce processus peut étre mis en cause lors des purpuras trombopénigues ou la
production d'auto-anticorps anti-plaquettes entraine une seéquestration et une

destruction de celles-ci dans la rate. (18, 101)
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[.3.2 Production, stockag

e et destruction des cellules sanquines

1.3.2.1 Hématopoiése splénique

In utero, la rate est un organe hématopoiétique jusqu'au 5°™ mois.

Chez l'adulte, elle peut redevenir hématopoiétique lors de certaines pathologies
malignes telles que les syndromes myeloprolifératifs, mais également lors de
certaines hémopathies bénignes comme l'anémie de Biermer, les anémies
hémolytiques auto-immunes ou les thrombocytopénies immunologiques. (57, 66,
93, 96)

[.3.2.2 Stockage des cellules sanguines

La rate est un réservoir de tous les éléments figurés du sang, principalement

des plaquettes et des hématies.

= Plaquettes
La masse plaquettaire totale stockée dans la rate est estimée a environ 30-40%,
mais elle peut atteindre 80-90% lors d'une splénomeégalie... (66, 96)
Des études montrent que le taux de survie des plaquettes d'un sujet asplénique
en comparaison avec un sujet normal est supérieur de deux jours.
Cette différence permet de penser que la rate constitue un réservoir de jeunes
plaguettes qui y séjournent environ 24 heures apres leur formation avant de

s'échanger avec les plaquettes circulantes (93).

= Hématies
Outre les plaquettes, la rate posséde également un réservoir de globules
rouges. On estime que 5 % du volume érythrocytaire global est contenu dans la

rate, au niveau des cordons de Billroth. (57, 94, 96)
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La splénomégalie, quelgu'en soit son origine, a pour conséquence une
augmentation de la séquestration des cellules sanguines provoquant par ailleurs
une anémie, une thrombopénie et une leucopénie. Ces quatre facteurs associés
définissent I'état d'hypersplénisme.

Ainsi, alors qu'une rate de volume normal contient 30 a 40 ml| d'hématies, une
rate pathologique peut en contenir jusqu'a 700 ml.

De méme, une splénomégalie peut-étre la cause a elle seule, d'une
thrombopénie a 50 000/mm? ou d'une neutropénie a 1000/mm?>. (63, 66, 94, 96)

1.3.2.3 Destruction des cellules sanquines

La rate a un role physiologigue important dans I'élimination des globules rouges
Agés ou anormaux, mais la quantité de cellules détruites reste faible en {'absence
de pathologies sous jacentes.(93, 94)

Lorsque les celiules sanguines sont anormales, le nombre de cellules détruites
est considérablement augmenté, pouvant provoguer une anémie par exceés
d'hémolyse, une thrombopénie ou une leucopénie.

De méme, lors des splénomégalies, l'augmentation du volume 'sanguin
splénique et te ralentissement de la circulation créent des conditions defavorables
du fait de l'engorgement, entrainant une détérioration du métabolisme et
provoquant ainsi au cours de leurs passages successifs a travers la rate, la

fragilisation et donc une destruction plus précoce des cellules sanguines. (94, 96)
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1.3.3 Fonctions immunitaires

La réponse immunitaire est un mécanisme trés complexe, faisant intervenir
deux modes de défenses intriqués, cellulaire et humoral.
La rate, comme tous les organes lymphoides est un lieu essentiel de la défense

de l'organisme.

1.3.3.1 Capture des antigénes circulants

Outre la capture des bactéries encapstilées, la rate participe, de par sa structure
histologique imposant un ralentissement de la circulation sanguine et de par le
grand nombre de macrophages et de cellules dendritiques, & la capture des
éléments étrangers du sang. (18, 23, 57, 96)

Aprés splénectomie, il est observé expérimentalement, une reduction importante
de la clairance des particules bactériennes ainsi qu'une persistance et la

multiplication de ces bactéries. (9, 16)

{.3.3.2 Production d'anticorps

Contenant un grand nombre de lymphocytes B, la rate est un site privilegié de
production d'anticorps et particuliérement iors de la réponse immunitaire primaire.

En effet, la rate est le principal producteur d'lgM, immunoglobulines issues du
premier contact de l'organisme avec un antigéne.

Une diminution de la concentration sérique des IgM est observée chez tous les
sujets souffrant d'hypo ou d'asplénie, affectant ainsi, de fagon quantitative la
réponse immunitaire primaire alors que le nombre d'immunoglobulines produites
lors de la réponse secondaire, est rarement atteint. (9, 16, 107)
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1.3.3.3 Réqulation immunitaire

Plusieurs observations permettent de penser que la rate joue un rdle dans la
maturation et la différenciation des cellules immunocompétentes.

En effet, un retard de différenciation des thymocytes et de certains lymphocytes
T est observé chez les animaux atteints d'asplénie congénitale. Ce retard est
associé a un déficit de la coopération entre les lymphocytes T et lymphocytes B
entrainant une altération de la réponse immunitaire secondaire nécessitant alors

une plus forte stimulation antigénique pour une reponse normale. (16)

Au cours de feur maturation, les lymphocytes B réalisent une commutation
isotypique : alors qu'une celiule B immature ne peut produire que des IgM, un
lymphocyte B mature produit d'autres classes d'immunoglobulines : 1gG, IgA...

Cette commutation s'effectue suite a une stimulation antigénique et est favorisée
par les lymphocytes T helper, principalement contenus dans la rate.

Ainsi, la réponse immunitaire humorale secondaire chez un sujet asplénique
présente presque toujours des anomalies qualitatives dues a des troubles de

commutation de l'isotype igM en IgG. (16)

La tufsine est un tétrapeptide produit essentiellement par |a rate. Elle est connue
pour favoriser la capacité de migration des cellules mononucléées humaines et
contribuer aux interrelations entre les phagocytes et les cellules

immunocompetentes.
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Son taux diminué aprés splénectomie et bas chez les sujets aspléniques

provoque une diminution d'efficacité de la réponse immunitaire. (16)

Parmi les lymphocytes T de la rate se trouvent un grand nombre de lymphocytes
T dits "suppresseurs" qui ont pour role de freiner la réaction immunitaire en

agissant sur les lymphocytes T et B. (16)

1.3.3.4 Recirculation lymphocytaire

Une des principales caractéristiques de la réaction immunitaire est la mémoire.
Elle est portée principalement par les lymphocytes T-mémoire vivant pendant
plusieurs dizaines d'années et circulant constamment dans l'organisme afin de
mettre en ceuvre le plus rapidement possible la réponse immunitaire secondaire
si besoin.

Le trajet de ces lymphocytes T passe par les ganglions lymphatiques, par les
formations lymphoides annexées aux mugueuses mais aussi par la rate ol is

s'arrétent environ 5 a 6 heures. (23, 57)
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Deuxiéme partie:

LES PATHOLOGIES DE LA RATE




Les pathologies de la rate, gqu'elles lui soient propres ou associées a d'autres
pathologies, sont nombreuses et variées.

Dans le chapitre suivant, nous ne dresserons pas une liste exhaustive de toutes
les pathologies se rapportant 2 la rate, mais nous essaierons de rappeler les

principales situations pouvant conduire & un état d'asplénie.

II.1 LES PATHOLOGIES PROPRES

I1.1.1 Les anomalies de nombre

11.1.1.1 Asplénies congénitales

Anomalies peu fréquentes, deux grandes entités sont décrites : les agénésies
complétes de rate, associées a d'autres malformations et les hypoplasies

splénigques isolées.

L'absence anatomigue de rate est associée a d'autres malformations, telles que
situs inversus total ou partiel, hydrocéphalie, cyclopie, spina bifida, ou la
présence d'un ventricule unique.

Le syndrome d'lvemark associant cardiopathie congénitale, lobe gauche
pulmonaire surnuméraire, situs inversus et asplénie est le syndrome
polymalformatif le plus souvent décrit.

Actuellement, les étiologies de ces malformations sont encore inconnues, des
origines embryologiques ou encore génétiques sont rapportées.

La gravité des anomalies, notamment cardiaques, fait que l'espérance de vie
des enfants atteints ne dépasse pas quelques semaines, voire quelques mois.
(14, 38, 42, 60, 96)
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A la différence du syndrome d'lvemark ol les malformations sont multiples, la
présence d'une hypoplasie splénique isolée passe souvent inapergue et sa
découverte fait souvent suite a des complications infectieuses graves.

L'exploration splénique alors réalisée met habituellement en évidence, plutot
qu'une absence totale de rate, l'existence d'un moignon splénique non
fonctionnel.

L'origine de cette agénésie est également encore indéfinie. Certains auteurs lui
rapportent une origine embryologigue, mais récemment plusieurs cas d'asplénies

familiales ont été décrits dans la littérature. (38, 60)

11.1.1.2 Les polysplénies

il s'agit de petits fragments de parenchyme splénique, en plus de la rate
principale, qui n'ont pas fusionné lors de I'embryogenése. De localisation variable,
elles peuvent se retrouver autour du hile splénique, de la queue du pancréas ou
sur le trajet de l'artére splénique et leur nombre peut varier entre 2 a plusieurs
centaines.

Une hypertrophie de ces rates surnuméraires est généralement observée apres
ablation de la rate principale. De nombreux auteurs sont d'accord pour affirmer
que leur présence explique la faible incidence des infections graves chez les

sujets splénectomises. (8, 96)

Elle se présente comme une rate divisée en plusieurs fragments qui peuvent

étre au nombre de 2 a 9 et dont la fonction est normale.
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La polysplénie s'accompagne habituellement d'autres malformations telle que

situs inversus partiel ou des anomalies cardiovasculaires. (8)

11.1.2 La splénomégalie

Il s'agit de I'augmentation du volume splénique, dont l'origine est toujours

pathologique.

)1.1.2.1 Circonstances de découverte

La spiénomégalie peut étre découverte de maniére fortuite lors d'un examen
clinique ou face a un tableau cliniqgue évocateur conduisant & la recherche d'une
grosse rate (fievre, hépatomégalie, adénopathies periphériques...).
Elle est parfois révélée par des troubles fonctionnels .
» Douleurs (ou splénalgies) typiques au niveau de 'hypochondre gauche,
augmentée a l'inspiration profonde et irradiant vers I'épaule gauche.
= Ou parfois moins typiques : pesanteur post-prandiaie ou des troubles
digestifs. (52, 100)

11.1.2.2 Les Complications

Elles peuvent étre révélatrices de la splénomegalie :

Toute splénomégalie, quelles que soient sa cause et son importance, peut étre
responsable d'une séquestration splénique des éléments figurés du sang, avec
parfois hyperdestruction et raccourcissement de leur durée de vie.

Ainsi, 'hypersplénisme se traduit par :

» Une anémie d'intensité variable habituellement peu marquée
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» Une thrombopénie et une leuconeutropénie habituellement moderees.
Les plaquettes sont rarement inférieures a 50.10°M et la neutropénie est de
l'ordre de 1,5 & 4 x 10%1. (63)

Toute splénomégalie constitue un facteur de risque important des ruptures

spontanées de rate.

La splénomégalie peut étre la cause de micro-infarctus spléniques, suite a

{'engorgement sanguin au niveau des artérioles spléniques.

11.1.2.3 Les technigues d'exploration d'une splénomeégalie

Sauf rares cas de malpositions, toute rate palpable est pathotogique.

La palpation s'effectue en décubitus dorsal ou latéral et doit retrouver une
masse de 'hypochondre gauche, antérieure, superficielle, plus ou moins externe,
dont on palpe I'extrémité inférieure ou le bord antérieur. Elle est mobile avec la
respiration, s'abaissant a l'inspiration. Cette masse est mate a la percussion.

Dans les volumineuses splénomégalies, le pdle inférieur peut atteindre la fosse

iliaque et depasser I'ombilic. (52, 100)
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lls permettent d'apprécier la taille et la structure (homogéne ou non) de la rate.

< Radiographie de I'abdomen sans preparation

> L'échographie abdominale
De réalisation facile, elle permet de visualiser la taille de la rate, d'étudier la
structure du parenchyme splénique et de rechercher I'existence d'anomalies
associées (hépatomégalie, adénopathies profondes, signes d'hyperiension
portale) pouvant orienter le diagnostic étiologigue.
On considére que la rate est augmentée de volume lorsque deux de ses

dimensions sont anormales.
< La tomodensitométrie

Rarement utilisée en premiere intention pour évaluer le volume de la rate,

elle permet d'étudier la structure et la vascularisation spiéniques. (52, 100)

I1.1.2.4 Les diagnostics différentiels

La splénomégalie doit étre différentiée :
» D'une atteinte rénale
= D'atteintes de la queue du pancréas, de I'angle colique gauche de l'estomac,

du lobe gauche hépatique de la surrénale gauche ou du mésentere.

Dans tous les cas, I'échographie abdominale ou le scanner permettent de lever

les incertitudes.
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i1.1.2.5 Diagnostics étiologiques

La splénomégalie n'est jamais isolée et est toujours secondaire a une
pathologie. (52, 100)

Il était autrefois décrit dans la littérature des splénomegalies dites idiopathiques,
dont la cause restait indéterminée, mais qui aujourd’hui se révélent étre

associées a une quantite importante de lymphomes.

Les principales étiologies de la splénomégalie sont .
« Les pathologies infectieuses ou inflammatoires
s | es pathologies hematologiques
v | es pathologies de stase veineuse
» | gs pathologies de surcharge
= Les pathologies tumorales.

1.1.3 Les ruptures de rate

11.1.3.1 Les ruptures traumatiques

La rate étant un organe tres fragile, des ruptures trés fréquentes font souvent
suite a un traumatisme plus ou moins violent touchant I'hypocondre gauche ou la
base de la cage thoracique.

Les causes les plus fréequemment retrouvées sont les accidents de la voie
publique, les accidents de sport ou de travail ainsi que les agressions et
blessures par arme blanche ou a feu.

Des traumatismes plus minimes sont parfois rapportés comme un effort de toux,
de vomissement ou un accouchement mais ils sont souvent associés a une rate

préalablement pathologique et volumineuse. (28, 47, 95, 105)
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11.1.3.2 Les ruptures spontanées

Elies s'observent essentiellement lorsque la rate est pathologique, et constituent
une complication trés rare mais de gravité mortelle de nombreuses maladies
infectieuses, tumorales ou hypertensives.

Le mécanisme de rupture n'est pas encore bien défini, mais fait souvent suite a
un traumatisme trés minime passé inapergu.

Complication plus ou moins tardive d'une infection déja identifiée, la rupture de
rate est rarement révélatrice de la maladie infectieuse. Le délai de survenue est
variable selon l'agent pathogéne en cause, parfois trois a six mois aprés la
pathologie. (28, 47, 95, 105)

Les principales causes de ruptures spontanées d'origine infectieuse sont
rapportées dans le Tableau 1.

Causes Virales Causes parasitaires Causes baciériennes Causes fongiques
MNE Leishmaniose Endocardite Aspergillose
CMV Paludisme Tubarculose
VIH Bruceliose

Grippe Légionellose

Zona Varicelle Entérobactéries

Rubéole Seplicémie &
Oreilions staphylocoques
Dengue Salmoneilose
Hépalite

Tableau 1 : Les principales causes de ruplures spontanées d'origine infeclieuse.

[1.1.3.3 Les causes iatrogenes

Ce sont principalement des plaies per-opératoires.
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Les chirurgies les plus souvent mises en cause sont les chirurgies gastriques
(gastrectomie, coloscopie, colectomie) et néphrologiques (néphrectomie gauche).
Des cas de ruptures lors de ponctions d'un kyste ou d'un abcés splénique sont
également rapportés. (28, 47, 95, 105)

H.1.3.4 Les signes clinigues

La symptomatologie des ruptures de rate est différente selon qu'il s'agit d'une
contusion isolée de I'abdomen, d'un polytraumatisme ou d'une rupture différee de

rate.

= Contusion isolée de I'abdomen
Le principal signe clinique est la douleur d'intensité variable localisée &

I'hypocondre gauche, associée a des signes d'hémorragie interne.

= Les polytraumatismes
Le diagnostic de lésion splénique est difficile compte tenu du nombre

parfois important de lésions.

< Les ruptures différées de rate
Ces ruptures surviennent au-deld du 5™ jour aprés le traumatisme. La
rupture différée s'explique par la formation dans premier temps d'un
hématome sous capsulaire s'ouvrant dans un deuxiéme temps dans le
péritoine.
La symptomatologie douloureuse accompagne la formation de I'hematome,

connait une phase de latence, puis réapparait lors de la rupture définitive.
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11.1.3.5 Les examens complémentaires

Les méthodes d'imagerie médicale, échographie et scanner, restent les
investigations de choix pour poser de diagnostic de rupture de rate.
La ponction-lavage du péritoine permet, en cas d'urgences chez le

polytraumatisé, de retrouver une hémorragie interne.

i1.1.3.6 Les traitements

Jusque dans les années 1980-1990, ia splénectomie totale était le traitement de
référence a toute rupture de rate.

Les risques d'infection fulminante aprés splénectomie ont remis en cause le
traitement radical et ont orienté les chirurgiens vers une attitude plus

conservafrice.

= La splénectomie totale
Elle est aujourd'hui réservée aux patients dont I'état hémodynamique est
instable ou en cas de lésions muitiples intra ou extra abdominales mettant

en jeu le pronostic vital.

< L'abstention thérapeutique
Sous réserve de surveillance en soins intensifs et repos strict au lit, elle est
de plus en plus proposée en cas de rupture par contusion ou pathologie

infecticuse.
<> Autres attitudes conservatrices

La splénectomie partielle, les sutures spléniques ou l'application d'agents

hémostatiques sont également proposées. (28, 47, 95, 105)
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IL1.4 Le volvulus splénique

i1.1.4.1 Définition

Le volvulus ou torsion splénique est une complication de la rate mobile, c'est-a-
dire, une rate ayant perdu ses moyens de fixation dans sa loge et donc
caractérisée par une mobilité excessive.

La rate mobile est trés rarement symptomatique et son diagnostic se revéle
souvent lors de la torsion. Ses étiologies sont variables, soit congénitales soit
acquises favorisées par les grossesses, la splénomégalie ou une distension
gastrique. (7, 12)

t.1.4.2 Les signes cliniques

Le volvulus splénique se révéle le plus souvent par une douleur aigué de
I'hypocondre gauche a début brutal, associée a des nausées, vomissement et
parfois de la fievre.

L'examen cliniqgue montre une masse abdominale mobile et sensible.

Le diagnostic positif est posé grace aux examens diimagerie en particulier
I'échographie abdominale ou éventuellement le scanner montrant une rate dans
une position inhabituelle. (7, 12)

11.1.4.3 Les complications

La complication majeure en cas de torsion compléte est la nécrose splénique
due a une perte de vascularisation.

Le déplacement de la rate peut également provoquer une occlusion de l'intestin
gréle ou du colon par compression, ainsi qu'une torsion ou compression
gastrique. (7, 12)
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11.1.4.4 Les traitements

Jusqu'a il v a quelques années, le seul traitement du volvulus était la
splénectomie.

Aujourd’hui, un traitement conservateur consistant a effectuer une détorsion de
la rate est proposé, sous réserve d'une intervention précoce, d'absence de
nécrose splénique et d'une reprise de coloration normale de la rate aprés
détorsion.

Une fois la manceuvre de détorsion effectuée, la rate est replacée et fixée dans
I'hypocondre gauche grace a un filet résorbable. (7, 12)

.1.5 Les pathologies infectieuses : les abcés

Les abceés de rate constituent une localisation rare de suppuration de I'abdomen
mais peuvent étre retrouveés comme indication de splénectomie.
lls peuvent étre soit uniques soit multiples. (25, 40, 104)

11.1.5.1 Physiopathologie

Comme toutes pathologies infectieuses, les abcés de rate sont favorisés par
une immunosuppression : diabéte, alcoolisme, chimiothérapie, toxicomanie,
VIH...

= Les infections a distance
Tout foyer infectieux peut étre a lorigine d'un abcés splénique par
contamination par voie hématogéne. Des éticlogies dentaire, cutanée ou

rénale sont fréquemment rapportées.
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= Les abces par contiguité
lls sont rares et s'observent par proximité avec un organe de la cavité

abdominale faisant I'objet d'une infection: abcés de foie, pancréatite...

» Les microinfarctus spiéniques.
La vascularisation de la rate étant terminale, toute atteinte d'une artére,
qu'elle soit traumatique ou ischémique entraine un infarctus splénique

pouvant évoluer ensuite en abcés. (25, 40, 104)

it.1.5.2 Bactériologie

Les germes les plus fréqguemment retrouvés a l'antibiogramme sont les
staphylocoques, les streptocogues, E. Cofi et également des eléments

mycosiques. (25, 40, 104)

- Streptocoques

- Staphylocoques

- Salmonelles

- Bactéries Gram neégatif (Hasmophilus, Colibacille, ...)
- Mycobactéries

- Champignons (Candida, aspergilius, ...}

- Parasites

Tableau 2 : Les germes les plus fréquents lors des abcés spléniques.

11.1.5.3 Les signes clinigues

lls peuvent étre nombreux et sont variables d'un patient a l'autre.
Le principal signe, comme pour toute infection est la fiévre, accompagnée la
plupart du temps d'une douleur abdominale et d'une splénomégalie. (25, 40, 104)
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11.1.5.4 Les complications

La complication majeure, bien que trés rare mais généralement mortelie, est la
rupture de 'abces. Il peut s'ouvrir dans le péritoine entrainant une peritonite, mais

également dans la plévre, le médiastin ou le colon. (25, 40, 104)

11.1.5.5 Les fraitements

= L'antibiothérapie
Elle doit étre la plus adaptée possible aux germes identifiés.
Rarement suffisante, elle doit étre souvent associée a un drainage ou a
une splénectomie.,

= Le drainage percutané
Avec le développement de I'échographie et du scanner, il est aujourd’hui
propesé en premiere intension afin d'éviter la splénectomie et ses

conséguences infectieuses, a condition d'un abcés unigue et bien isolé.
= La splénectomie totale

Elle reste le traitement de référence des abces spléniques, en particulier en
cas d'abces multiples. (25, 40, 104)

11.1.6 Les pathologies tumorales

11.1.6.1 Les kystes

Les kystes vrais de rate sont difficilement quantifiables, car passant trés souvent
inapercus. lls peuvent constituer, dans certains cas, une indication de

splénectomie. (26, 56, 83)
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Les signes cliniques des kystes vrais non parasitaires sont variables : douleur de
I'hypochondre gauche, pesanteur, troubles digestifs... (26, 56, 83)

@ Classification

De nombreux types histologiques sont décrits. lis sont rappelés dans le tableau
3.

= Kystes vrais (A revétement épithélial)
—» Non parasitaire.
»Primitifs
-Epidermoide, & revétement pariélal maipighien et liquide citrin avec
des cristaux de cholestérine.
- Dermoide dysembryoplasique, conlenant des débris pileux,
sébacés, cartilagineux...
- Mésothélial, & parois endothéliales et liquide clair.
» Secondaires, faisant suite 4 un trauma, a un processus dégénératif ou
inflammatoire.
— Parasitaires.
»Kysles hydatiques ou échinococcose (27)
il s'agit de kystes uniques, & liquide clair dont la coque se calcifie avec l'age
et adhérent aux organes de voisinage.
= Pseudokystes.
D'origine lraumatique ou ischémique, ils représentent les % des formations
kystiques de la rate. lis sont définis par ['absence de revétement epithelial, la paroi
du kyste étant formée par une réaction fibreuse du parenchyme splénique.

Tableau 3 : Classification des kystes spléniques.
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= Les ruptures de kystes, dans le péritoine ou dans la plévre.
Elles sont souvent post traumatiques et peuvent avoir des conséquences
graves. La rupture de kyste lors de grossesse est frequente.

> Les hémorragies intrakystiques

= Les dégénérescences cancéreuses

O Les traitements

lls dépendent de la taille du kyste, du risque de rupture surtout lors d'une

éventuelle grossesse. (26, 56, 83)

= L'abstention thérapeutique, a condition de surveillance réguliére.

= La ponction kystique, sous échographie. Rarement realisée du fait

de la récidive pour tous les types de kystes.

= L'exérése kystique chirurgicale, chaque fois que possible.

= La splénectomie, lors des cas de kystes multiples ou de grandes

étendues.
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11.1.6.2 Les pseudotumeurs inflammatoires

Les pseudotumeurs inflammatoires se développent principalement au niveau du
tube digestif, du foie, des poumons ou des ganglions lymphatiques. L'atteinte
splénique est tres rare.

D'étiologie encore inconnue, elles se présentent comme des lésions bénignes
mais dont les aspects cliniques et radiologiques sont voisins des tumeurs
malignes et, seule |'analyse histologique permet d'en faire le diagnostic.

Au niveau de la rate, les pseudotumeurs inflammatoires se développent aux
dépens de la pulpe rouge et sont caractérisées par une prolifération de cellules
inflammatoires limitée par un tissu fibreux. (26, 55)

Les signes cliniques sont diverses : douleur, fiévre, amaigrissement et
splénomégalie sont les plus fréquemment retrouvés.

® Les fraitements

Le traitement est essentiellement chirurgical, la splénectomie totale étant

nécessaire pour obtenir un diagnostic et éliminer un processus malin. (26,55)
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11.1.6.3 Les tumeurs bénignes vraies

Ces tumeurs se développent aux dépens d'un des constituants conjonctifs
de la pulpe spiénique.

Elles sont exceptionnelles et se présentent comme des formations uniques
ou multiples, pleines ou non, a limites nettes et de formes arrondies ou

polycycliques. (32, 84, 96)

Selon les formes histologiques, on retrouve :
- fibrome
- heurinome
- schwannome
- lipome
- angiome
- hémangiome
- lymphangiome.

Le splénome est une tumeur bénigne, rare, se présentant comme une
Iésion circonscrite composée de tissu ressemblant & la pulpe rouge.

Trés rarement symptomatique, les tumeurs bénignes sont souvent découvertes
de fagon fortuite ou lors de I'examen de la piéce anatomique aprés splénectomie.

Les signes cliniques accompagnent uniquement les tumeurs de gros volume.
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Ainsi, en plus de la splénomeégalie, un hypersplénisme, ou des signes de
compression des organes adjacents sont parfois decrits. (32, 84, 96)

Une minorité de patients peuvent présenter également de la fiévre, ou des
malaises. (53, 84)

Le diagnostic positif de tumeur bénigne est posé grace a l'imagerie médicale
(IRM, Radiographie, Echographie, Scanner...).

Comme lors de toute splénomégalie, la principale complication est la rupture de
rate.

& Les traitements

Les traitements de ces tumeurs sont identiques a ceux des kystes spléniques,
préférentiellement conservateurs, la splénectomie totale étant réservée aux

tumeurs de gros volume,

i1.1.6.4 Les tumeurs malignes primitives

Les tumeurs malignes primitives de la rate sont rares, et sont pius souvent
secondaires a des tumeurs primitives du foie. (32, 84) '
Selon les formes histologiques, on retrouve :
- Fibrosarcomes
- Angiosarcomes
- Sarcomes de Kaposi

- Lymphomes primitifs
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La tumeur est souvent découverte suite a une splénomégalie associée a des

signes d'hyperspiénisme ou suite a la rupture spontanée.

© Les traitements
lls sont identiques aux traitements des autres tumeurs malignes :
= Radiothérapie

= Chimiothérapie anticancereuse

= Splénectomie totale
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1.2 LES PATHOLOGIES ASSOCIEES

1i.2.1 Les pathologies infectieuses

La rate étant un organe lymphoide, de la méme fagon que pour les ganglions
lymphatigues, toutes les pathologies infectieuses sont susceptibles de provoquer
une augmentation de son volume di aux proliférations cellulaires lymphocytaires

et macrophagiques. (100, 105)

- Leishmaniose
-Trypanosomiase

- Distomatose

- Rougeole, rubéole

- Tuberculose

Infections infections virales infections Infections
parasitaires bactériennes mycosiques
- Paludisme - MN - Brucellose - Histoplasmose
- CMV - Typhoide - Aspergillose

- Blastomycose

- - Varicelle - Salmonelte - Septicémie &
africaine
- Amibiase - Hépatite - Endocardite candida
- Toxoplasmose - VIH - L égionellose
- Bilharziose - Grippe - Entérobactéries
—Ecchinococcose - Dengue - Tularémie
- Toxecarose - Syphilis
- Listeriose

Tableau 4 : Les principales pathologies infectieuses entrainant une spiénomégalie.

[1.2.1.1 Les traitements

Il n'y a pas de traitement a la splénomégalie d'origine infectieuse si ce n'est le

traitement de la pathologie elle-méme.
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[1.2.1.2 Les complications

Comme pour toute splénomégalie, les principales complications sont la rupture

de rate et les micro-infarctus spléniques.

[.2.2 Les hémopathies bénignes

[1.2.2.1 purpura thrombopénigue idiopathique chronigue

Le purpura thrombopénigue idiopathique chronique est la résultante d'une
destruction excessive des plaquettes par un mécanisme auto-immun.

La rate y joue un role essentiel puisqu'elle constitue a la fois le lieu de
production des anticorps et le lieu de destruction des plaquettes.

Il se différencie du purpura thrombopénique aigu succédant & une maladie
infecticuse ou a la prise de certains médicaments et dont ['évolution est
réversible, et des thrombopénies auto-immunes secondaires a des syndromes

myéloprolifératifs ou des pathologies systémiques. (44, 61, 85, 120)

Le principal signe est une thrombopénie isolée sans autres anomalies de la
numération, parfois découverte de fagon fortuite ou accompagnée de signes
hémorragiques plus ou moins importants : hématomes, saignements prolonges. ..

L'hémostase de ces patients est normale, et le myélogramme montre une
moelle normale et riche en mégacaryocyles.

La présence d'anticorps anti-plaquettes dans le sérum et/ou a la surface des
plaquettes est retrouvée chez 90 % des malades.

Il n'existe pas de splénomégalie.
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8 Les lraitements
= Abstention thérapeutique
Elle est généralement proposée lorsque le chiffre de plaguettes est

supérieur a 50%10%L et en absence de complications hémorragiques.

= La corticothérapie
Elle n'a souvent qu'un effet transitoire et nécessite des doses élevées pour

maintenir le taux de plaquettes suffisant.

= Les Immunoglobulines humaines a fortes doses
Elles permettent de remonter le taux de plaquettes trés rapidement mais

feur efficacité reste limitee dans le temps.

= La splénectomie

Efficace chez 70 a 80 % des patients, elle représente le seui traitement
efficace de la maladie puisque supprime le lieu de production des anticorps
et de destruction des plaquettes.

Entre 30 et 50%10%L plaquettes, I'attitude thérapeutique est variable selon
le terrain et I'existence de complications hémorragigues.

Lorsque fe chiffre de plaquettes est inférieur & 30 x 10°/L, la splénectomie
reste le meilleur traitement. Elle n'est cependant réalisée qu'apres un essai
de corticothérapie sur plusieurs semaines afin d'éliminer une origine
réversible de la maiadie.

Compte tenu des complications infectieuses post-splénectomie frequentes
chez les jeunes enfants, elle n'est proposée qu'aprés I'age de 6, voire 10
ans. '

Chez les patients agés ou fragiles pouvant difficilement supporter une
intervention chirurgicale, une irradiation splénique a été proposée comme

alternative.
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= Les traitemenis médicamenteux : les immunosuppresseurs
lts restent réservés aux échecs de la splénectomie ou aux patients chez qui
elle est contre-indiquée. (44, 61, 85, 120)

11.2.2.2 anémies hémolvtiques

Les anémies hémolytiques, conséquences d'une destruction excessive de
globules rouges, sont nombreuses et variées, d'origine acquise ou héreditaire.

Elles constituent, pour la plupart, une des principales indications de
splénectomie. (13, 29, 81, 66, 98, 120)

Deux sortes d'anémies hémolytiques auto-immunes (AHAI) sont décrites : les
AHAI dites « chaudes » dues a des autoanticorps de type immunoglobuline G
(lgG), et les AHAI « froides » dues généralement a des autoanticorps de type IgM
qui ont la propriété de fixer et d'activer le complément aprés leur liaison a leur
recepteur antigenique.

Le mécanisme de destruction des hématies est donc différent dans les deuix
formes : par phagocytose en particulier par les macrophages spléniques pour la
premiére, et par action du complément en intravasculaire ou au hiveau hépatique

pour la deuxieme. (61, 86, 98, 120}

= Les traitements
lls restent symptomatiques et tentent de réduire 'hémolyse par action sur
les effecteurs de la destruction globulaire, ou agissent directement sur la

production d'anticorps.

» Traitements médicamenteux : Corticothérapie, Danazol®,

immunosuppresseurs.
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* Immunogiobuiines humaines a fortes doses

= Spiénectomie
Elle est indiquée uniquement chez les sujets ayant une AHAI
«chaude» idiopathique résistant a la corticothérapie ou nécessitant un

traitement d'entretien a doses trop élevées.

Dans ces anémies, l'origine de la destruction des hématies est liée a un défaut
de la constitution de I'hnématie elle-méme.
L'anomalie peut-étre d'origine membranaire, enzymatique ou liée a la structure

de I'hémoglobine.

Cette anémie congénitale héréditaire est liée a une anomalie de la membrane
érythrocytaire entrainant la forme sphérique de I'hématie et un défaut de
déformabilité ayant pour conséquence une hémolyse excessive au niveau de la

rate.

= Les signes cliniques
lls sont caractéristiques : hémolyse chronigue avec anémie, splénomegalie
et ictére hémolytique, associée & des crises d'hémolyse aigué (fiévre,

céphalées, vomissements...)

= Les traitements
Le seul traitement efficace est la splénectomie, qui fait disparaitre tous les
signes clinigues. Compte tenu du risque infectieux important chez les
enfants splénectomisés, elle est realisée le plus tardivement possible et
uniguement en cas d'hémolyse modérée a séveére. (13, 29, 61, 66, 120)
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Comme pour la sphérocytose, ce sont des anémies hémolytiques d'origine
membranaire donnant pour la premiére une forme d'ellipse aux hématies et des
formes variées pour la seconde.

Les signes cliniques sont généralement plus modérés et la spiénectomie, moins
efficace que pour la sphérocytose, est préconisée uniquement dans les formes

les plus graves.

Tout déficit des enzymes liées & la fabrication d'ATP, provoque une anomailie
membranaire au niveau des pompes ATP-dépendantes.

Ce déficit membranaire a pour conséquence une augmentation de 'hémolyse
dans la rate provoquant une splénomégalie.

Les signes cliniques sont variables : déficits musculaire et cardiaque associés,
anémie modérée ...

La splénectomie peut constituer un intérét dans certains cas, en réduisant
I'némolyse lors des formes sévéres ou lorsque le volume de la rate constitue une

géne. (13, 29, 61, 120)

® Thalassémies

Les syndromes thalassémiques sont des affections génétiques caracterisées
par une insuffisance de synthese d'une ou plusieurs chaines de 'globine,
entrainant des altérations des membranes cellulaires et nucléaires et donc une
destruction prématurée du globule rouge, principalement dans la rate. (61, 82)

Selon la chaine insuffisamment synthétisée, on distingue les a-, p-, 8-, 6p-, vB-

thalassémies. Les a- et B-thalassémies sont les plus fréquemment rencontrées.
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Les signes cliniques sont variables selon qu'il s'agit d'une forme homozygote
(les deux génes sont atteints) ou hétérozygote.

L'anémie de Cooley est une des formes majeures, homozygote de
B-thalassémie. (43, 61, 82)

Les signes cliniques montrent une paleur constante, associée a une asthénie et
une anémie.

Une splénomégalie s'installe progressivement dans les premiers mois de la vie.
Elle peut atteindre un volume considérable, déformant 'abdomen et entrainant
une géne abdominale, ainsi gu'un hypersplénisme.

En I'absence de traitement, I'anémie sévére se complique, I'accumulation du fer
i@ & l'excés d'hémolyse entraine une insuffisance cardiaque, un retard de

croissance. Le déces survient avant 'age de 5 ans.

Le traitement conventionnel de la thalassémie majeure associe .
= Transfusion,
= Chélation du fer
= Splénectomie totale

Un hypersplénisme important imposant des transfusions trop fréquentes doit
conduire 2 une splénectomie. (43, 61, 82, 120)

La drépanocytose est une maladie génétique de 'hemoglobine due a la mutation
de la chaine p-globine (86 S“U"YA) se transmettant sur un mode récessif
autosomique.

Elle touchait autrefois essentiellement les pays d'Afrique de Nord, mais est
aujourd’hui répandue dans le monde entier.

L'hémoglobine anormale confére au globule rouge un aspect caractéristique en
« faucille » ayant pour conséquences une perte d'élasticité (et donc une
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destruction plus rapide principalement au niveau de la rate), mais également une
augmentation de la viscosité du sang qui s'écoute mal dans certains organes. (s,
43,61, 66)

Seuls les sujets homozygotes présentent des signes cliniques : anémie, ictére et
splénomégalie chroniques. Des crises douloureuses aigués, conséguences de
l'occlusion de la microcirculation sanguine par les drépanocytes, sont frequentes
au niveau articulaire, abdominal et thoracique.

La splénomégalie persiste quelques années et évolue vers une atrophie
splénique (autosplénectomie) suite aux nombreux micro-infarctus entrainant une

hyposplénie fonctionnelle. (6, 43, 61, 66)
Les traitements de la drépanocytose sont essentiellement symptomatiques :

= Transfusion sanguine
» Traitements symptomatiques des crises douloureuses

1.2.3. L.eucémies, lymphomes et syndromes myéloprolifératifs

11.2.3 1 Leucémie myéloide chronigue

La leucémie myéloide chronique est un syndrome myeloproliferatif rare,
touchant principalement les hommes entre 30 et 60 ans et défini par une
hyperplasie du tissu hématopoiétique et en particulier de la lignée granuleuse.

La prolifération myéloide est monoclonale et caractérisée par un marqueur

chromosomique spécifique, le chromosome Ph. (67, 119)

La découverte de la maladie est souvent fortuite, a l'occasion d'une numération
de formule sanguine de routine, revélant une hyperleucocytose importante,
associée a la présence de cellules meédullaires dans le sang.
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Les signes cliniques sont modérés au premier abord, associant altération de
I'état général et surtout une spiénomégalie constante, ferme et indolore.
L.es examens complémentaires, myélogramme et biopsie médullaire confirment

le diagnostic.

® Evolution de la maladie
Elle évolue en plusieurs phases, et en absence de traitement elle est mortelie en
3abans.

© Les traitements

c» Les traitements médicamenteux
= La chimiothérapie classique
= |'interféron Alpha

= Allogreffe et autogreffe
Ce sont les seuls traitements curatifs de la maladie et constituent les

traitements de référence des patients de moins de 45 ans.
= Splénectomie

Rarement réalisée du fait des complications éventuelles, elle est réservée

aux cas ol la splénomégalie constitue une géne.
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11.2.3.2 Splénomégalie myéloide ou métaplasie myéloide primitive avec

myélofibrose

Ce syndrome myéloprolifératif touche préférentieilement ie sujet agé Il est défini
par une anomalie de la cellule souche commune aux cellules myéloides et
s'accompagne d'une myélofibrose. (36, 67, 119, 120)

Une altération de I'état géneral et une importante splénomégalie caractérisent la
splénomégalie myéloide.

L'hémogramme révéle une hyperleucocytose modérée avec présence
d'éléments médullaires sans marqueur chromosomique Ph, une anémie sévére et
parfois une thrombopénie.

Le myelogramme est difficile a réaliser du fait de la dureté de 'os. La biopsie
médullaire permet le diagnostic et met en évidence une fibrose de la moelle
osseuse.

La splénomégalie, est essentiellement due a la métaplasie myéloide. La capsule
splénigue est épaissie et une hématopoiése active, avec de nombreux
mégacaryocytes, en particulier dans les sinusoides spléniques, est observée.

& Evolution de la maladie

La maladie évolue vers le décés en 5 ans environ,

® Les traitements

lis sont surtout symptomatiques :

-47 -



= Transfusions sanguines
Elles permettent de compenser les déficits en plaguettes et en hématies.

< Les traitements médicamenteux
= Chimiothérapie ‘
= Corticothérapie, Androgéne, E.P.O

= {rradiation splénigue et splénectomie
La splénectomie est exceptionnellement réalisée lorsque la rate est
génante par son volume ou lorsque les transfusions sanguines ou les
traitements médicamenteux ne suffisent plus a compenser les deficits
sanguins. (120)
Lirradiation splénique lui est substituée en cas de contre-indication

opératoire.

11.2.3.3 Polygiobulie primitive acquise ou Maladie de Vaguez

Touchant principalement la personne agée, la maladie de Vaquez est un
syndrome myéloprolifératif chronique qui correspond a une proliferation clonale
dune cellule souche a forigine des trois lignées myéloides. (Erythroides,

granuleuses et mégacaryocytaires) (17, 119)

Diagnostiquée e plus souvent de fagon fortuite lors d'un examen hématb!ogique
de routine, la maladie est parfois découverte suite a l'apparition de signes
fonctionnels (splénomégalie, prurit, fatigue, maux de téte, vertiges...}), ou a
'occasion d'une de ses complications : hémiplégie, infarctus du myocarde,
artérite des membres inférieurs, phlébite...
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L'hémogramme met en evidence une augmentation du nombre des globules
rouges, une augmentation de I'hématocrite, du taux d'hémogiobine, une
hyperleucocytose avec polynucléose neutrophile et basophile, ainsi gu'une
hyperplaquettose supérieure a 400x1 0°/L.

Le diagnostic repose sur la biopsie osteomedullaire qui affirme le syndrome
myéloprolifératif.

@ Evolution de |la maladie
L'espérance de vie sous traitement est d'environ 12 a 15 ans et la maladie
évolue souvent vers une splénomégalie myéloide ou la transformation en

leucémie aigué myéloide.

© Les traitements
lls sont essentiellement palliatifs :
» | es saignées
= La radiothérapie
« Chimiothérapie
.= Splenectomie
Flle était autrefois réalisée, mais est aujourd’hui abandonnée car

aggaravant I'hyperplaguettose.

11.2.3.4. Les lymphomes non hodgkiniens

@ Classification

Les lymphomes malins non hodgkiniens sont des proliférations malignes des

cellules lymphoides.
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lls sont divisés en deux grands types de tumeurs : les lymphomes B et les
lymphomes T. Par ailleurs, les lymphomes B et T sont divisés en tumeurs
développées & partir des cellules lymphoides immatures (précurseurs
lymphoides) - ce sont les lymphomes lymphoblastiques (B ou T) - et tumeurs
développées a partir des cellules B ou T de phénotype périphérique. (30, 32, 35, 87,

106)
La classification des lymphomes non hodgkiniens est rappelée dans le tableau 5.

< Lymphomes B

—» Lymphomes développés a partir des précurseurs B

— Lymphomes développés a partir des lymphocytes B périphériques
» 1 eucémie lymphoide chronique B {LLC)-leucémie
prolymphocytaire-lymphome lymphocytique
»Lymphome lymphoplasmocylaire
»Lymphome développé & partir des cellules du manteau
»Lymphome folliculaire
»Lymphorne de la zone marginate développé a partir des cellules
lymphoides associées aux muqueuses
»Lymphome splénigue isolé
» Leucémie a tricholeucocytes
» Plasmocytome / myélome multiple {Maladie de Kahler)
» Lymphome B diffus a grandes cellules
» Lymphome médiastinal a grandes cellules B
» Lymphome de Burkitt

= Lymphomes T et NK

—» Lymphomes développés a partir des précurseurs T

- Lymphomes développés & partir des lymphocytes T périphériques
» Leucémie lymphoide chronique (LLC)-eucémie prolymphocytaire
> Leucémie a grands lymphocytes granuleux '

» Lymphomes-leucémies T de Fadulte associés au virus HTLV 1

» Lymphome T périphérique
» Lymphome T de type lymphadénopathie angio-immunoblastique
»Lymphomes anaplasiques a grandes celiules
» Lymphome T intestinal

Tableau 5 : Les principaux lymphomes non hodgkiniens, d'aprés la classification REAL (30)
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Les atteintes spléniques des lymphomes non hodgkiniens sont trés variables
selon les types histologiques. Elles constituent rarement une localisation initiale
du lymphome -excepté lors du lymphome splénique isolé- mais sont pratiquement
constantes au stade terminal de la maladie. (32, 100).

Le lymphome splénigue isolé touche des patients au-dela de 50 ans sans
prédominance de sexe. La majorité des patients présentent une splénomégalie

habituellement sans adénopathie périphérique.

© Les traitements

Les traitements, identiques a ceux des autres pathologies cancéreuses,
dependent de la malignité du lymphome et de son extension. (35, 106)

= Abstention thérapeutique

= Radiothérapie, irradiation splénigue
= Chimiothérapie anticancéreuse

= Chirurgie d'exérése

La splénectomie, essentiellement réservée au lymphome isolé, peut étre

suivie d'une rémission.

11.2.3.5 Le lymphome hodgkinien

La maladie de Hodgkin, caractérisée par la présence de cellules de Reed-
Sternberg, d'origine lymphoide, peut intéresser tous les territoires ganglionnaires

et/ou viscéraux.
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Les localisations spléniques de la maladie de Hodgkin sont donc trés
fréquentes. Rarement révélatrices de la maladie, elles sont découvertes
secondairement a une localisation ganglionnaire périphérique et sont quasiment

constantes au stade terminal de la maladie. (32, 39)

@ Bilan d'extension

Il permet de classer les patients en groupe thérapeutique selon les territoires
touchés.

Sont réalisés, un examen clinique et des examens biologiques.

Jusque dans les années 80, une laparotomie exploratrice était réalisee
comportant une splénectomie, une biopsie hépatique et une biopsie des
ganglions suspects. Elle n'est plus realisée aujourd'hui en Europe, mais encore
pratiguée aux Etats-Unis.

Les techniques d'imagerie médicale (radiographie du thorax et de I'abdomen,
tomodensitométrie et Ilymphographie) permettent d'eviter la laparotomie

exploratrice. (39)

& Les différents stades

Stade | : atleinte d'un seul groupe de ganglions ou une seule structure lymphoide
Stade Il ; atteinte de deux ou plusieurs groupes de ganglions d'une seut coté du
diaphragme.

Stade I} ; atteinte ganglionnaire des deux coté du diaphragme.

Stade IV | alteinte exira ganglionnaire distincle d'une localisation viscérale contigué,

ou atteinte du foie ou de la moelie osseuse.

Tableau 6 : Les différents stades de la maladie de Hodgkin,
(Classification d'Ann Arbor) {39)
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© |es traitements

lls dépendent du stade d'evolution de la maladie et des territoires atteints.

< La chimiothérapie exclusive

> La radiothérapie (39)

La radiothérapie ganglionnaire est divisée en plusieurs segments :

% L'irradiation en mantelet :
- Les deux regions cervico-sus-claviculaires
- Les deux regions axillaires
- Le médiastin
- Les hiles pulmonaires
» L'irradiation en Y inversé :
- Region latéroaortique
- Chaines ganglionnaires iliagues.
- Régions inguinales
- Rate et hile splénique
» Liirradiation lymphoide totale : associe irradiation en mantelet et
irradiation en Y inversé.
» L'irradiation subtotale epargne les régions inguinales et le pelvis

(ovaires...)

= Chimiothérapie et radiothérapie associees

< Les complications infectieuses seveéres.
Elles sont favorisées par limpact des traitements sur les fonctions

immunitaires des patients et notamment, 'irradiation splénique.
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Les plus fréquentes sont les infections a Streptococcus pneumoniae, et

Staphylococcus aureus.

= Les autres complications non malignes
Elles sont liées aux conséquences de lirradiation sur les différents
organes:
- Complications cardiovasculaires
- Complications pulmonaires
- Hypothyroidie
- troubles de la fertilité

= Les compiications malignes.
-Leucémie aigué
-Lymphome non Hodgkinien

- Tumeurs solides

11.2.3.6 Leucémie lymphoide chronique

La leucémie lymphoide chronique est la plus fréquente des leucemies de
fadulte.

Elle est caractérisée par la prolifération et I'accumulation de lymphocytes
d'aspect mature dans le sang, la moelle, les ganglions, la rate, le foie et d'autres
organes. Deux fois plus fréquente chez 'homme que chez la femme, I'Age médian
au diagnostic est de 65 ans, elle est exceptionnelle avant 'age de 30 ans. (112,
119)

Elle est souvent découverte de fagon fortuite a l'occasion d'examens sanguins

révélant & plusieurs reprises une hyperlymphocytose supérieure a 5000/mm®,
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Plus rarement, elle est diagnostiquée lors de complications hématologiques ou
infectieuses, associées a une altération de |'état général, fiévre...

Elle est caractérisée par la présence d'adénopathies superficielles, d'une
splénomégalie et d'une hépatomégalie.

L'aspect cytologique des lymphocytes pathologiques est proche de celui des
lymphocytes normaux, généralement de type B d'origine monoclonale. Le
myélogramme, la biopsie médullaire et surtout e phénotypage cellulaire
confirment le diagnostic.

Une profonde hypogammaglobulinémie est fréquente, responsable d'un déficit
immunitaire, et des phénoménes auto-immuns sont fréqguemment observés,
dirigés principalement contre les cellules hématopoiétiques (anémies

hémolytiques et thrombopénies auto-immunes).

@ Evolution de la maladie

La leucémie lymphoide chronique évolue en plusieurs stades. Le premier stade
reste longtemps asymptomatique et ne nécessite aucun traitement si ce n'est un
suivi regulier.
Les stades suivants ont des signes cliniques plus marqués et évoluent vers le
deces sans traitement.

Les complications les plus fréquentes sont les complications infectieuses, les
complications auto-immunes, les transformations de la maladie en leucémie

aigué ou en lymphomes et la survenue de néoplasies secondaires.

@ | es traitements

lls sont réservés aux stades avanceés de la maladie :
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= Traitements médicamenteux
- Mono ou poly-chimiothérapie classigue
- Corticoides et immunosuppresseurs, permettant de diminuer

les complications auto-immunes.

= Autogreffe et allogreffe

= Anticorps monoclonaux

= Radiothérapie
Plusieurs traitements sont proposés: irradiation corporelle totale, irradiation
extracorporelle, irradiation thymique, irradiation des aires ganglionnaires
résiduelles aprés chimiothérapie, ou irradiation splénique.
L'irradiation splénique peut étre envisagée en cas de splénomégalie
importante, chez des malades présentant des contre-indications a la

splénectomie.

< Splénectomie
Elle trouve ses indications principales dans les anémies hémolytiques ou
thrombopénies auto-immunes résistantes aux corticoides et aux
immunosuppresseurs, ou lors de manifestations d'hypersplénisme dans les

volumineuses splénomégalies.

i.2.4 Les métastases spléniques

Les atleintes métastatiques de la rate sont rares. Elles sont découvertes lors

des bilans d'extension d'un cancer et, a la différence des atteintes ganglionnaires,

sont peu révélatrices de la maladie.

Les cancers donnant volontiers des métastases spléniques sont les carcinomes

d'origine gastrique, pancréatique, biliaire, ovarienne... (32, 84)
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.2.5 Les maladies de surcharge

11.2.5.1 Maladie de Gaucher

La maladie de Gaucher est une maladie héréditaire provoquant une déficience
de l'activité d'une enzyme, la p-glucocerébrosidase entrainant une accumulation
de glucocerébroside dans le systeme monocyte-macrophage.

Plusieurs formes cliniques sont décrites en fonction de 'age d'apparition et de
l'importance des signes neurologiques associés.

Elles sont toutes caractérisées par une hepato-splenomeégalie plus ou moins
importante responsable d'anémie et d'une thrombopénie ainsi que de

compression mécanique pouvant justifiee une spiénectomie. (100, 118)

|1.2.5.2 Maladie de Niemann Pick

l s'agit d'une maladie génétique se caractérisant par 'absence d'une enzyme: la
sphingomyélinase entrainant une accumulation de sphingomyéline dans les
tissus notamment splénigues.

Plusieurs formes cliniques sont décrites, dont la principale caractéristique est
une hépato-splénomégalie, associée a des troubles neurologiques plus ou moins
graves aboutissant souvent au déces du patient en quelques mois.

l.ors des cas favorables, si la splénomeégalie est trop importante et entraine une

géne, une splenectomie peut-étre realisée. (100, 117)

[1.2.5.3 Amvylose

L'amylose résulte de linfiltration dans les tissus par la substance amyloide,

protéine derivée des Immunoglobulines et ressemblant a I'amidon.
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Les organes les plus touchés sont les reins, le foie, l'intestin, le coeur, la rate et
la peau.

Lors des atteintes spléniques, la rate est trées rarement volumineuse et ne
nécessite souvent aucun traitement.

De nombreuses études ont rapporié des cas d'asplénie ou d'hyposplénisme

associée a 'amylose. (33, 100, 114)

11.2.5.4 Histiocytose X ou histiocytose langerhansienne.

Cette une pathologie touchant principalement l'enfant est caractérisée par la
prolifération, dans différents tissus, de cellules dendritiques appartenant a la

lignée des cellules de LL.angerhans. (111)

Les tableaux cliniques sont tres divers allant de la simple atteinte osseuse
(granulome eosinophile) aux atteintes pluriviscérales.

Parmi les organes les plus souvent touchés on retrouve les os, ia peau, les
ganglions, la moelle osseuse, le foie, la rate, les poumons, et le tube digestif.

La splénomégalie est fréquente dans les atteintes multisystémiques et peut étre

responsable d'un hypersplenisme.

L'évolution de la maladie est trés variable et imprévisible au moment du
diagnostic initial. Les formes graves peuvent évoluer en quelques semaines ou
quelques mois vers une défaillance multiviscérale. A linverse, le granulome
éosinophile peut régresser spontanément, ou étre suivi de plusieurs poussées de

la maladie : nouvelles localisations osseuses, localisation viscérale. ..
l.es traitements sont variables selon les formes de {a maladie :

= Traitements médicamenteux : corticoides...

Afin de limiter la douleur, dans les formes unifocales osseuses ou cutanées.
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= Chimiothérapie anticancéreuse

Utilisée dans les formes multi-viscérales.
= Splénectomie

Elle peut étre décidée si la splénomégalie est trop importante et entraine

une géne.

11.2.5.5 Autres maladies de surcharge

De nombreuses autres maladies de surcharge peuvent entrainer une

splénomégalie : La maladie de Wilson, la galactosémie... (100)

1I.2.6 Les pathologies vasculaires

11.2.6.1 Hypertension portale

Tout obstacie a la circulation portale, quelque soit son siége par rapport au foie
provoque une augmentation de pression en amont de celui-ci.

L'hypertension qui en découle entraine une splénomégalie, associée parfois a
un hypersplénisme, ainsi que le développement d'une circulation collatérale

deérivant le sang vers les veines caves contournant ainsi {'obstacle.

Les traitements de I'hypertension portale, médicaux ou chirurgicaux sont
variables.

Une des principales techniques chirurgicales consiste a effectuer une dérivation
du sang du systeme porte vers le systéme cave afin de réduire I'hyperpression.
Plusieurs anastomoses sont proposées, dont une réalisant la réunion de ia veine

splénique terminale dans la veine rénale gauche aprés splénectomie. (46)
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11.2.6.2 Infarctus splénique

De taille trés variable (quelques millimétres a la totalité de l'organe), linfarctus
splénique est le plus souvent localisé, sous capsulaire ou intra-parenchymateux

et volontiers muitiple. (45)

La nécrose splénique a pour principale cause une oblitération artérielle
splénique. De nombreuses affections trés diverses peuvent en étre l'origine :
pathologies cardio-vasculaires, volvulus splénique, anévrisme de [lartére

splénigues, splénomegalie, anémie falciforme...

Trés rarement symptomatique, l'infarctus splénique est souvent découvert de
facon fortuite a posteriori par la zone cicatricielle gu'il laisse.

Il peut néanmoins étre associé a des douleurs abdominales, d'intensité variable
ou a une fievre.

Le diagnostic positif repose sur les techniques dimagerie medicale (scanner,

échographie, scintigraphie...)

© Evolutions
Sans traitement, l'infarctus splénique peut évoluer selon plusieurs modes :
= Cicatrisation du foyer de nécrose
= Suppuration du foyer et formation de micro-abcés
» Rupture du foyer de nécrose dans le péritoine
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O Les fraitemenis

= l'abstention thérapeutique sous surveillance est le traitement de

choix, la cicatrisation étant I'évolution la plus fréquente.
< Le drainage chirurgical
> La spiénectomie est réalisée uniquement dans les formes cliniques

massives a évolution défavorable vers la suppuration ou la rupture.

I.2.7 Les états immuno-inflammatoires

11.2.7.1 Sarcoidose

La sarcoidose est une granulomatose diffuse, caractérisee par la présence d'un
granulome non nécrotique résultant d'une réaction immunitaire et inflammatoire
d'éticlogie encore inconnue. (10, 100, 118)

La localisation la plus courante de la sarcoidose est médiastinopulmonaire,
habituellement asymptomatique et revélée par un examen radiologique
systematique, mais parfois decouverte a l'occasion de signes fonctionnels ou
généraux (hémoptysie, fievre, pneumothorax, insuffisance respiratoire,
adénopathies...).

D'autres localisation sont possibles . atteintes oculaire, hépatique, cutanee,

salivaire, laryngée, cardiaque, neurologique, splénique...

Une splenomégalie est observée dans environ 10 % des cas. Généralement de
volume modéré et asymptomatique, elle peut-étre pius volumineuse au cours des
sarcoidoses chroniques multi-viscérales et ainsi éitre responsable d'un
hypersplénisme, d'une géne ou d'une rupture.

Elle évolue souvent spontanément ou sous traitement corticoide.
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Les traitements de la sarcoidose :
= Traitement médicamenteux
» Corticothérapie
» Anti-inflammatoires et immunosuppresseurs

= Chirurgie
» Greffe pulmonaire
= Splénectomie.
Elle est uniquement réalisée en cas de volume important constituant

une géne et ne répondant pas aux traitements medicamenteux.

11.2.7.2 Lupus Erythémateux disséminé

Touchant préférentiellement les femmes vers l'age de 30 ans, le lupus
érythémateux disséminé (LED) est une maladie inflammatoire systémique
d'étiologie inconnue, caractérisée par la production de multiples auto-anticorps.

La maladie évolue spontanément par poussées successives, entrecoupées de
rémissions de durée et de qualité varices. Les atteintes sont trés polymorphes :
atteintes cutanéo-muqueuses, neurologiques, rénales, rhumatologiques,
respiratoire ou hématologiques.

D'une maniére générale, le taux de survie est d'environ 10 ans, le déces faisant
suite & une complication infectieuse, a une insuffisance rénale chronique ou a
une complication cérébrale.

Une splénomégalie modérée est présente chez 10 a 20 % des patients
Un hyposplénisme serait associé dans environ 7% des cas (33, 115). |
En absence de thérapeutique eétiologique, les traitements sont uniquement
symptomatiques :

= Corticothérapie

» [mmunosuppresseurs
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11.2.7.3 Polyarthrite rhumatoide et Syndrome de Felty

La polyarthrite rhumatoide (PR) est une maladie inflammatoire de I'ensemble du
tissu conjonctif & prédominance synoviale. Elle fait partie du groupe des maladies
auto-immunes. (102)

Elle présente deux aspects :
» Un rhumatisme inflammatoire chronique évoluant par poussées,
susceptible d'entrainer des déformations et des destructions articulaires.
= Une maladie systémique, entrainant des manifestations extra-articulaires

parfois séveres, susceptibles de compromettre le pronostic vital.

Une splénomégalie isolée est retrouvée dans environ 5 % des PR.

L'association d'une PR, d'une splénomégalie et d'une leuconeutropénie définit le
Syndrome de Felty.

Il peut s'accompagner d'une altération de I'état général, d'adénopathies
périphériques, d'une anémie, d'une thrombopénie, d'une vascularite ou d'un
syndrome de Gougerot-Sjégren.

La leucopénie est géneralement inférieure a 4 000/mm® avec moins de 1500
polynucléaires neutrophiles et la moelle osseuse est normale ou hypercellulaire.

Le pronostic du syndrome de Felty est défavorable, surtout en raison du risque
d'infections graves et récidivantes favorisées par la granulopénie.

L'origine de fa neutropénie est encore mal comprise et probablement
muitifactorielle. Un des mécanismes évogué est une séquestration exagérée des

polynucléaires neutrophiles dans la rate.
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Son traitement repose tout d'abord sur les traitements de fond classiques de la
PR :
= Traitements médicamenteux:
« Les sels d'or et le méthotrexate
v |a corticothérapie
Elle peut améliorer la neutropénie mais son effet est inconstant.

= Traitements chirurgicaux : la splénectomie
Elle permet en général une amélioration de la neutropénie dans environ
50% des cas. (120)

Un hyposplénisme fonctionnel est frequemment retrouvé en association avec

une PR. (33)

11.2.8 L'hyposplénisme fonctionnel

La survenue de complications infectieuses similaires a celles touchant
fréquemment les sujets aspléniques ont permis aux auteurs d'établir une relation
entre une hypofonction splénique et certaines pathologies générales.

Chez ces patients, bien que la rate soit anatomiquement présente, toutes ses
fonctions sont diminuées.

De méme, on retrouve des anomalies biclogiques semblables a celles des

patients aspléniques. (33, 69)

La pathogénie des états d'hypospiénisme n'est encore pas tout a fait définie,
mais semble plurifactorielle. Plusieurs mécanismes sont ainsi évoqués : Atteinte
de la microcirculation splénique suite aux micro-infarctus repétés notamment lors

des anémies falciformes, blocage des récepteurs Fc aux Ig des cellules
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présentatrices d'antigéne et des macrophages spiéniques par les immuns
complexes lors des maladies auto-immunes mais également la malnutrition dans
les maladies de l'intestin...

L'hyposplénisme semble néanmoins réversible dans certains cas, aprés
traitement de la pathologie. Ainsi il a été constaté un rétablissement des fonctions
spléniques, aprés colectomie totale lors de maladie de Crohn ou de colite
ulcérative, ou aprés mise en place d'un traitement immunosuppresseur [ors de
lupus érythémateux ou de polyarthrite rhumatoide. (33, 69)

L'hyposplénisme induit par lirradiation splénique lors des lymphomes, est une
complication tardive qui apparait environ 4 & 5 ans aprés la radiothérapie et pour
des doses d'environ 4 000 rads. (21, 33)
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Pathologie congénitale :
- Hyposplénie congénitale
- Cardiopathies cyanogénes

Pathologies gastro-intestinales et hépatiques :
- Maladies inflammatoires de l'intestin
- Maladie de Whipple
- Maladie coeliaque
- Lymphangiectasie intestinale
- Cirrhose avec ou sans hypertension portale
- Hepatite chronique active
- alcoolisme

Pathologies hématologiques :
- Anémie falciforme
- Hémoglobinopathie
- Syndrome de Fanconi
- Histiocytose maligne
- Lymphomes et syndromes lymphoproiifératifs

Maladies systemiques et infiltratives :
- Vascularite
- Lupus érythémateux disséminé
- Polyarthrite Rhumatoide
- Syndrome de Gougerol-Sjogren
- Maladie de Grave
-Thyroidite
- Amylose
- Dermatite herpétiforme

Maiadies vasculaires :
- Occlusion de l'artére splénique
- Thrombose de la veine splénigue
- Thrombose de la veine coeliague

Divers :
- Infection VIH
- Greffe moelle osseuse
- Nutrition parentérale
- irradiation splénique
-Corticothérapie 4 haute dose
- fraitement par méthyldopa
-Maladie Greffon Vs Hote

Tableau 7 : Pathologies les plus fréguentss liées & Fhyposplénisme.
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Troisiéme partie:

LES CONSEQUENCES D'UNE ASPLENIE




L'absence de rate, qu'elle soit d'origine anatomique, thérapeutique ou
fonctionnelle n'est pas sans suite pour l'organisme.

Elle entraine, en effet, des conséquences biologiques et cliniques.

1.1 CONSEQUENCES BIOLOGIQUES

I1.1.1 Les corps de Howell-Jolly

Ce sont de petites inclusions érythrocytaires, constituées de fragments de
chromosomes séparés du fuseau mitotique. Lors de la mitose, ils sont entourés
d'une membrane nucléaire et places de fagon excentrique dans I'hématie.

Leur présence, qui constitue un des éléments diagnostic de I'état d'asplénie est
systématique dans le frottis sanguin de tous les patients aspléniques.

L'existence des corps de Howell-Jolly s'explique soit par une d'érythropoiése

accélérée ou anormale, soit par une insuffisance d'épuration splénique. (13, 60, 89,
107)

111.1.2 Modification de la formule sangquine

Toute asplénie s'accompagne d'une modification de la formule sanguine,

transitoire ou définitive, n'ayant généralement aucune conséquence clinigue. (11,
13, 60, 107)

I11.1.2.1 La numération formule sanguine normale

Le tableau 8 rappelle les valeurs normales de 'hémogramme en fonction de

f'age et du sexe.
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Age (ans) Hommes Femmes
-Hémoglobine (g/dL) >15 14,00-17,87 12,10-16,40
-Globules rouges 15-49 4,60-6,00 4. 00-5,40
(10"%1L) >50 4,40-5,80 4,00-5,60
-Leucocytes (10%L) 1549 4 000-10 500 4 000-10 500
>50 4 000-11 000 4 000-10 000
-Neutrophiles (10%L) 15-19 1 400-6 400 1 400-6 400
20-49 1 700-6 700 1 700-6 700
>50 1 700-6 700 1 700-6 000
-Eosinophile (10%L) >15 40-400 40-320
-Basophile {10%L) >15 20-110 20-110
-Lymphocytes (10°/L) >15 1 100-3 300 1 100-3 300
-Monocytes (10°%/L) >15 180-650 150-580
-Plaquettes (10%L) >15 160 000-350 000 170 000-375 000

Tableau 8 : Valeur moyenne de 'hémogramme d'aprés ANAES (2)

11.1.2.2 Hyperleucocytose

Une augmentation des cellules de la lignée blanche est observée apres
splénectomie (11, 13, 60, 107)

Dans les jours suivant lintervention, cette augmentation concerne
essentiellement les polynucléaires neutrophiles, puis, a moyen et long terme les
lymphocytes et les monocytes. Notamment, plusieurs cas d’hyperlymphocytoses
chroniques non pathologiques, ont été observées et rapportées sur des péricdes
de plus de 10 ans, avec des taux pouvant atteindre 10 500 x 10°1L. (60)

111.1.2.3 Hyperplaguettose

Dans les cas d'asplénie, le taux de plaquettes est également augmenté. En cas
d'hyperplaquettose sévére, f'un des diagnostics a éliminer est ['asplénie

congeénitale ou fonctionnelie.

-69 -




Un taux de plaquettes supérieur a 400 000 x 10%L est constaté dans 70 % des
cas et il peut atteindre 1 000 000 a 2 000 000 x 10°/L. (11, 13, 60, 107)

Cette hyperplaguettose est généralement observée a partir du cinquieme jour
aprés la splénectomie. Elle atteint un pic entre la deuxieme et la troisieme
semaine et redevient progressivement normale dans les mois suivant
lintervention chirurgicale. Elle peut cependant rester modérément élevée pendant

plusieurs années autour de 600 000 x 108/L. (11, 60, 107)
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Hl .2 LES COMPLICATIONS THROMBO-EMBOLIQUES

Hl.2.1 Les risques de thromboses

lls restent encore trés controversés par les différentes études, leur incidence
variant entre 3 a 10% des patients que ['asplénie soit d'origine fonctionnelle,
congeénitale ou traumatique. (11)

Les principales manifestations cliniques sont les thromboses veineuses des
membres inférieurs, des vaisseaux meésentériques et surtout les embolies
pulmonaires (11, 60).

Le taux augmenté de plaguettes & partir du 5°™

jour apres la splénectomie est
considéré comme étant la principale origine de ces thromboses mais d'autres
facteurs tels qu'une anomalie de {a fonction plaquettaire sont également évoques.

Le risque thromboembolique est accru pendant la période suivant la
splénectomie mais peut persister a plus long terme chez des patients ayant une
thrombocytose persistante. Une fréquence augmentee de thrombose est
également observée chez les patients atteints d'asplénie congénitale.

Certains facteurs favoriseraient une augmentation du risque de thrombose. En
effet, les auteurs rapportent des taux augmenté d'accidents thromboemboliques
lorsque la splénectomie a été réalisée suite a un syndrome myéloprolifératif ou
lors de thrombocytose importante (supérieure a4 700 000 x10°%) chez un patient
avec antecédent de thrombose ou ayant une pathologie sous-jacente a risque

thrombotique (11, 107).

il.2.2 Les traitements

I1.2.2.1 Les traitements préventifs

Compte tenu du faible taux de complications thromboemboliques suivant une
spiénectomie, ils ne sont pas systématiques et sont généralement prescrits

lorsqu'il existe des facteurs de risque important.
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lls reposent sur I'administration d'anti-agrégants plaquettaires ou d'héparine de
bas poids moléculaires. L.a prise d'aspirine a dose faible (75 & 100 mg par jour)
peut-étre suffisante.

La durée recommandée du traitement préventif aprés splénectomie est variable

entre un mois et deux mois, selon les auteurs. (11, 107)

Chez les autres patients, une surveillance réguliere avec réalisation d'un
examen doppler ou d'une scintigraphie pulmonaire au moindre symptdéme
évoquant une thrombose est la mesure préventive de choix, permettant un

diagnostic et un traitement précoces. (11)

111.2.2.2 Les traitements curatifs

Il s'agit des meémes traitements pour toutes les thromboses et ils reposent

essentieliement sur les traitements anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires.
(82)
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1.3 LES COMPLICATIONS AUTOIMMUNES

Il a été constaté lors de plusieurs études que les sujets spiénectomisés voyaient
leur taux d'auto-anticorps augmenter aprés lintervention chirurgicale et que
'hyposplenisme s'accompagne fréequemment d'auto-anticorps, méme lorsque les
patients ne sont pas atteints d'une maladie auto-immune.

Ce phénomeéne peut s'expliquer par l'absence de régulation splénique de la
réponse immunitaire.

L'apparition de ces auto-anticorps ne s'accompagne que tres rarement de

signes cliniques traduisant une maladie auto-immune. (16)
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Iil.4 LES COMPLICATIONS INFECTIEUSES

Quelque soit l'origine de l'asplénie, les complications infectieuses sont les
complications a long terme les plus fréquentes.

Le risque de développer une infection grave persiste tout au long de la vie et
celui de déceés par bactériémie serait multiplié par 300 chez un patient aspleénique

en comparaison a une population témoin. (9)

il.4.1 Incidence des complications infectieuses

Les nombreuses études menées sur les cas d'infections aprés splénectomie
rapportent des incidences variables selon les séries. Ces incidences varient entre
0,42% et 25%. La disparité de ces résuitats est expliquée par I'hétérogénéité des
patients, des délais d'études aprés intervention ou des indications de
splénectomie.

Les différents auteurs sont néanmoins d'accord pour déterminer des facteurs

susceptibles d'augmenter le risque de survenue des complications infectieuses.
(9, 11, 41, 107)

i.4.1.1 Délais de survenue aprés la splénectomie

Le risque infectieux est maximal dans les premiéres années qui suivent
l'ablation de la rate.

En effet, la majorité des auteurs estime que 50 a 70% des complications
infectieuses surviennent au cours des deux premiéres années. (11, 109)

Chez les enfants souffrant d'asplénie congénitale, le risque de survenue d'une
infection grave est le plus important lors de la premiére année de vie. (41)

Toutefois, le risque de septicémie demeure élevé tout au long de la vie, puisque

de nombreux cas ont été rapporté 30 a 40 années apres splénectomie.(109)
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li.4.1.2 L'age du patient

Toutes les études rapportent un taux d'infection augmenté chez {'enfant par
rapport a celui de l'adulte.

Ainsi, pour une méme indication de splénectomie, secondaire a un traumatisme,
le taux d'infection est évalué a 10% chez les enfants dont I'age est compris entre
5 et 10 ans, a 15 % chez les enfants de moins de 5 ans alors gu'il ne serait que
de 1% chez un adulte. (80)

Chez les enfants splénectomisés avant I'age de un an, le taux d'infection est
estimé a 50% (60).

111.4.1.3 Les pathologies sous-jacentes

Il semble gue lindication de la splénectomie soit le facteur ayant le plus
d'influence sur I'apparition d'une complication infectieuse. (9, 11)

Alors que le taux d'infection chez un adulte sain spiénectomisé pour
traumatisme serait de 1%, il atteindrait 7 a 15 % des patients en cas
d'hémopathie bénigne et jusqu'a 20% en cas d'hémopathie maligne telle que la
maladie de Hodgkin. (11)

De méme, il est évident que le risque de contracter une pathologie infectieuse
pour un patient est encore augmenté lorsque la splénectomie est associée a une
immunosuppression médicamenteuse telle qu'une chimiothérapie anticancéreuse

ou une corticothérapie.

ll.4.2 Gravité des infections

Alors que lincidence d'apparition des complications infectieuses reste frés
controversée par les différentes études, I'extréme gravité de celles-ci ne l'est pas,

le taux de mortalité pouvant atteindre 25 a 70% des patients. (11)
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Pour une infection a germe identique, la mortalité chez un patient asplénique est
10 a 15 fois supérieure a celle d'une population témoin (11) et on estime
qu'environ 35 a 40% des decés chez les patients aspléniques sont dus a une
infection. (9, 80)

La gravité de ces infections est multifactorielle, expliquée entre autre, par

l'immunosuppression humorale et cellulaire.

Comme pour leur incidence, un &ge inférieur 2 16 ans et les indications de
splénectomie sont les facteurs aggravants de l'infection.

Ainsi, le taux de mortalité chez des enfants ayant subi une splénectomie pour
traumatisme est 50 fois plus élevé que chez un enfant sain et il est environ 350
fois plus élevé chez un enfant souffrant d'hémoglobinopathie. (103)

I11.4.3 Les germes en cause

En ce qui concerne les germes responsables des infections post-splénectomie,
tous les auteurs s'accordent sur la prédominance des bactéries encapsulées avec
principalement Sfreptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis ainsi que les germes intra-érythrocytaires. (plasmodium, Babesia)

Streptococcus pneumoniae est responsable a ui seul d'environ 50 a 60% des
cas d'infections graves et le taux de mortalite face a ce germe représente environ
50 a 70% des patients atteints.

Chez l'enfant, il n'‘existe pas de préponderance du Streptococcus pneumoniae,
et les méningites a Haemophilus influenzae et Neisseria meningitidis ont la méme
incidence.

Chez l'enfant de moins de six mois, Escherichia Coli constitue un élément
pathogéne important.

Capnocytophaga canimorsus se trouve essentiellement dans Ila salive des
chiens et se transmet a 'homme par morsure pouvant entrainer une bactériémie

sévere chez le patient splénectomisé. (9, 11, 18, 60, 103, 109)
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-Streptococcus pneumoniae
- Neisseria meningitidis
-Haemophilus influenza B

- Escherichia Coli

- Staphylococcus aureus

- Capnocytdphaga canimorsus
- Pseudomonas

-Baciflus Gram négatif
~Streptococcus groupe B
-Salmonella salmonelle

- Plasmodium

- Babesia nicrofii

Tableau 9 : Les germes las plus fréquemment rencontrés dans les infeclions post-

splénectomie.

l11.4.4 Les principales complications infectieuses

I11.4.4.1 Septicémie fulminante de l'adulte

La principale complication infectieuse est une septicémie, caractérisée par une
évolution fulminante et une mortalité précoce élevée. En effet, environ 70% des
déces surviennent en général dans les premieres 24 heures.

Le syndrome infectieux se caractérise a son début par une fiévre importante
accompagnée de céphalées, de douleurs musculaires et abdominales, de
vomissements, de diarrhée.

It évolue rapidement en un état de choc, avec une hypoglycémie, une acidose et
une coagulation intra-vasculaire disséminee, puis vers un coma et souvent décés
en 24-48 heures. (11, 18, 60, 69, 91)
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[11.4.4.2 Méningite de l'enfant

Chez l'enfant, l'infection la plus frequente est la méningite dont le principal signe
clinique est une fiévre, associée a des vomissements et a une raideur de la

nugue et qui se complique assez rapidement d'une septicémie.

1l.4.5 Les traitements

111.4.5.1 Les traitements curatifs

La survenue d'un épisode fébrile chez un patient asplénique doit étre considérée
comme une urgence thérapeutique et impose la réalisation d'une radiographie
pulmonaire, d'une numeération formule sanguine, d'un ionogramme sanguin, des
hémocultures, d'un examen cytobactériologique des urines et des crachats. De
plus, chez |'enfant, une ponction lombaire doit étre réalisée au moindre doute. (11)

Les différents auteurs recommandent la mise en route immédiate d'un traitement
antibiotiqgue, avant méme dobtenir les résultats des heémocultures et
prélévements bactériologiques. (11,18, 41, 69, 107, 109)

Cette antibiothérapie empirique doit inclure dans son spectre d'action les
principaux germes a risque (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Neisseria meningitidis) et pourra &tre modifiée en fonction de I'antibiogramme.

Les molécules actuellement recommandées sont les céphalosporines de 3%
génération, I'ampicilliine ou 'association amoxicilline/acide clavulanique.

En cas de température inférieure a 38,5°C, et en 'absence de signes meningés
ou d'autres signes de gravite, une prise en charge ambulatoire peut-étre
suffisante. Elle doit comporter :

- l'administration intraveineuse ou intramusculaire d'une dose antibiotique
(ampicilline ou ceftriaxone 2g)
- poursuivie par une antibiothérapie orale (amoxicilline 100-200 mg/kg/j)

- une surveillance de ['evolution clinique.
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Par contre, lorsque la température est supérieure a 38,5°C ou en présence de
signes de gravité, I'hospitalisation pendant une peériode d'au moins 12 heures est
recommandée, pour une antibiothérapie intraveineuse. (Ceftriaxone 2 g., 2 fois
par jour en i.v ou amoxicilline /acide clavulanique 2¢./200mg, 3 fois par jour en
i.v) (41, 69, 107, 109)

i11.4.5.2 Les traitements préventifs

Les traitements préventifs sont certainement les traitements les plus efficaces
pour diminuer le risque de mortalité d'origine infectieuse chez les patients
asplénigues. lls reposent essentiellement sur la vaccination, I'antibioprophylaxie
et 'éducation du patient et du personnel de santé, mais encore plus précocement,
sur le dépistage des sujets a risque ou encore sur te fait d'éviter ou de repousser

au maximum la splénectomie.

Face aux conséquences infectieuses dramatiques pouvant découler d'une
splénectomie, les chirurgiens élaborent depuis plusieurs années des technigues
conservatrices de la rate et |la splénectomie totale est aujourd'hui réservée a de

trés rare cas.

© Lors des ruptures de rate (28, 47, 95)

= La splénectomie totale
Elle est de moins en moins réalisée lors des traumatismes spléniques.
Les principales indications a la splénectomie totale sont I'absence de
stabilité hémodynamique avec une fréquence cardiaque élevee et Ia
présence d'autres lésions intra abdominales imposant une laparotomie.
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D'autres critéres peuvent étre pris en compte tels que le degré de lesion
splénique, fe nombre de transfusions nécessaires ou le caractére ouvert du

fraumatisme.

= Les traitements chirurgicaux conservateurs.

v Agents hémostatiques : les colles de fibrine, de collagéne, les
compresses de Surgicel®.
» Techniques de coagulation : thermocoagulation, laser...
e |es sutures spléniques
n | a prothése spléenique

Il s'agit d'une prothese déformable et résorbable en Vicryl®
formant un filet autour de la rate assurant ainsi I'hemostase par
compression.
« | a splénectomie partielle.

Elle est permise grace a l'anatomie de la rate en segments
possédant chacun une vascularisation terminale.

= Abstention thérapeutique

En cas de rupture de rate par traumatisme fermé, l'abstention chirurgicale
est aujourd'hui proposée dans 50 a 70 % des cas.

En effet, les méthodes d'exploration actuelles permettent un diagnostic
précoce au stade de rupture partielle (hématome sous capsulaire),
précédant la rupture compléte.

L'abstention chirurgicale ne peut étre realisee que sous réserve d'une
hospitalisation en soins intensifs suivie d'un repos strict au lit pendant une
période d'environ 15 jours avec surveillance de I'état hémodynamique, et de
la récidive éventuelle d'une hémorragie intra abdominale. L'activité physique

peut étre reprise aprés environ un mois.
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® Pathologies tumorales, abcés, infarctus spléniques

= La splénectomie totale (25, 26, 40, 56, 83, 104)
Elle est réservée dans les cas de pathologies malignes, de tumeurs
bénignes ou abcés multiples et volumineux et lorsque des complications

majeures sont a craindre.

= Les traitements chirurgicaux conservateurs (25, 26, 40, 56, 83, 104)
= Spiénectomie partielle
= Drainage
= Exérése tumorale seule

o L'abstention thérapeutique avec ou sans traitement médicamenteux.
(Antibiothérapie) (25, 26, 40, 56, 83, 104)
lIs sont de plus en plus proposés compte tenu de I'évolution souvent
favorable des lésions. La surveillance réguliére est évidemment obligatoire
permettant une intervention rapide dés l'apparition de complications.

® Hemopathies, syndromes myéloprolifératifs

= Splénectomie (6, 13, 29, 43, 44, 61, 66, 85, 98, 120)

Les hémopathies sont les seules pathologies ou la splénectomie est
souvent le seul traitement indiscutable, mais ses indications sont de plus en
plus limitees et reportées au maximum. |

Ainsi, la splenectomie systématique réalisée dans {a maladie de Hodgkin
est aujourd'hui rarement pratiquée.

De la méme fagon, alors que la splénectomie était envisagée dés le

diagnostic de thrombopénie idiopathique, on attend aujourd'’hui 6 mois afin
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d'éliminer un éventuel épisode aigu et de tester la réponse a la
corticothérapie.

Les anémies hémolytiques constitutionnelles sont les derniéres indications
persévérantes de la splénectomie. Toutefois, les chirurgiens se limitent aux
anémies modérees a sévéres et attendent de preférence que l'enfant ait
atteint I'age de 10 ans.

= Irradiation splénigue
Ses conséguences immunitaires sont les mémes que celles de la
splénectomie. Elle permet juste d'éviter un geste opératoire chez des

patients déja affaiblis (21).

= Traitements médicamenteux (corticothérapie, chimiothérapie
anticancéreuse) (6, 13, 29, 43, 44, 61, 66, 85, 98, 120)
La corticothérapie est de plus en plus proposée en premiére intention lors

des pathologies auto-immunes.

En cas de suspicion d'asplénie congénitale ou d'hyposplénie fonctionnelle lice a

une pathologie génerale, il est possible de tester la fonction spiénique afin de

proposer au patient un traitement préventif et une surveillance appropriée.

Plusieurs investigations sont proposées, elles reposent sur I'examen du frottis

sanguin et sur des technigues d'imagerie médicale.

= Recherche des Corps de Howell-Joly.
Leur présence n'implique pas obligatoirement un état d'aspiénie, puisqu'elle
peut étre le reflet d'une érythropoiése anormale, mais, en revanche elle est
systématique chez tous les patients aspléniques.
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La recherche des corps de Howell-Joly constitue donc le premier élément
de diagnostic et nécessite des investigations supplémentaires. (60)

= Echographie et Scanner
lls permettent de déterminer I'absence anatomique ou l'atrophie de rate,

mais sont insuffisants pour tester les fonctions spléniques. -

= Scintigraphie splénique
Elle permet, en utilisant des hématies fragilisees, radio-marquées, d'obtenir
des informations sur la taille et la topographie splénique.
Toutefois, I'absence de marquage ne permet pas de faire la distinction

entre I'asplénie anatomique et 'hyposplénie fonctionnelle.

= Etude fonctionnelle
Elle repose sur I'étude de la clairance d'hématies fragilisées radio-
marquees.

La diminution de la clairance des hématies signe un état asplénique.

1.4.5.2.3 La vaccination
Il existe des vaccins contre les trois germes les plus souvent responsables des
infections graves aprés splénectomie: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae B, et Neisseria meningitidis. (8, 11, 16, 18, 41, 60, 69, 80, 91, 103, 107, 109)

@ Streptococcus pneumoniae
La vaccination contre Streptococcus pneumoniae est conseillée chez tous les
patients aspléniques.
Le vaccin utilisé est un vaccin non conjugué contenant des antigénes
polysaccharidiques des 23 souches les plus fréquemment retrouvés. (Pneumo

23%)
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Pour garantir une meilleure immunisation, le vaccin doit étre pratiqué dans les
deux semaines précédant la splénectomie quand celle-ci est programmée &
l'avance, ou avant la sortie de I'hépital si elle a été réalisée en urgence.

Les patients atteints d'asplénie congénitale ou d'hyposplénisme doivent étre
vaccineés le plus {6t possible aprés le diagnostic de leur état.

Un rappe! de vaccination est nécessaire, selon les auteurs, tous les 3 & 10 ans.
En effet, chez les enfants de moins de 10 ans et chez les patients ayant une
immunosuppression surajoutée, il est recommandé un délai court de 3 a § ans

entre les injections.

Le vaccin Pneumo-23® est considéré efficace sur 80 & 90% des sérotypes de
pneumocoques responsables d'infections chez les splénectomisés.

Bien que la vaccination diminue l'incidence des complications infectieuses, leur
risque n'est pas nul et une infection grave peut survenir chez un patient
correctement vacciné.

En effet, Iimmunisation anti-polysaccharidique est difficile a se développer chez
enfants de moins de deux ans, et il existe toujours une possibilité d'une infection
par un pneumocoque d'un sérotype non contenu dans le vaccin...

@ Haemophilus influenzae B
La vaccination contre Haemophilus influenzae B est recommandée chez tous
les enfants et est conseillée chez les adultes splénactomisés.
Le vaccin anti-Hib conjugué donne fieu a une trés bonne réaction immunitaire
chez les enfants aspléniques et ne nécessite pas de revaccination. (103)
Comme pour le pneumocoque, il est recommandé de pratiquer la vaccination
deux semaines avant l'intervention chirurgicale, si le patient n'a jan;lais été

vacciné.
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© Neisseria meningitidis
La vaccination antiméningococcique est réalisée grace a vaccin
polysaccharidique quadrivalent, actif sur les groupe A, C, Y et W135 mais
inefficace sur le sérogroupe B, le plus courant en Europe.
Toutefois, ce vaccin est recommandé chez les enfants aspléniques de plus de
deux ans.
Les vaccinations de rappels ne sont conseillées qu'en cas de risque d'exposition

augmenté, lors d'un voyage en zone endémique ou lors des épidémies.

@ Grippe
La vaccination contre la grippe est recommandée {ous les ans chez les sujets

aspléniques, car elle permet de reduire le risque d'infections secondaires.

Age vaccination

- de la naissance a 2 ans - vaccin anti-Hib conjugué & 2, 4 et 6 mois rappel
entre 15 et 18 mois
- vaccins anligrippaux tous les ans

-de2ansabans - vaccin anti Hib si non réalisé
- vaccin antipneumoccocique 23-valent
- vaccin anliméningococcique quadrivalent

- vaccins antigrippaux tous les ans

- de 5 ans & l'adolescence - vaccin anti-Hib si non réalisé

- vaccin antimeningoccoccique si non réalisé
- vaccin antipneumococcigue si non réalisé ou
rappel tous les 34 5 ans

- vaccins antigrippaux tous les ans

- &ge adulte ~vaccin anti-Hib si non réalisé

- - vaccin antipneumococcique si non réalisé ou
rappel tous tes 3 a 10 ans selon les cas

- vaccins antigrippaux tous les ans

Tableau 10 : Recommandations relatives aux vaccinations prophylactiques .
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Afin de réduire la gravite des complications infectieuses chez les patients
aspleniques, certains auteurs recommandent une prophylaxie antibiotique, mais a
'heure actuelle, elle est encore trés confroversée et aucun consensus n'est
encore établi.”

Si son interét clinique ne fait plus de doute chez les enfants (11, 103), il est en
revanche beaucoup plus discuté chez les adultes.

Les antibioprophylaxies prescrites sont donc trés variables d'un patient a l'autre
en fonction de leur médecin et des prescriptions parfois extrémes sont observées.
Ainsi, chez un enfant atteint d'asplénie congeénitale la prescription peut aller
uniquement jusqu'a I'age de deux ans, ou s'étendre a toute leur vie durant.

Toutefois, la tendance actuelie semble s’harmoniser pour voir administrer une
antibioprophylaxie uniquement chez les patients les plus a risque, c'est a dire,
chez les enfants jusqu'a ldge de 5 ans, chez les patients ayant une
immunosuppression surajoutee ou l'antibioprophylaxie sera prescrite en continu
toute la vie et chez tous les autres patients pendant les deux années suivant la

splénectomie. (9, 11, 16, 41, 60, 69, 80, 91, 103, 107)

La couverture recherchée est celle contre la bactérie la plus a risque,
Streptococcus pneumoniae et, l'antibiotique le plus souvent proposé est donc la
pénicilline, mais avec l'augmentation des résistances, l'acide clavulanique ou
I'association triméthropine/sulfamétoxazole (Bactrim® sont de plus en plus
utilises.

Chez l'enfant asplénique de moins de moins de six mois, face au colibacille,

I'association triméthropine/sulfamétoxazole est recommandée. (103)

Cependant, la chimioprophylaxie ne constitue pas un moyen sans faille dans ia
prévention contre les infections post-splénectomie.

En effet, ces derniers temps, des résistances croissantes des pneumocoques a
la péniciiline sont observées et l'utilisation au long cours d'une antibioprophylaxie

risque d'induire, d'autant plus, des bactéries résistantes.
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En outre, les médecins se heurtent souvent & la mauvaise compliance des
patients, estimée par plusieurs études a environ 50%.(11) .L'existence d'une forme
injectable retard de pénicilline G (Extencilline®), administrée en intramusculaire

toutes les trois & quatre semaines, peut constituer une solution a ce probléme.
(80)

Age Antibioprophylaxie
- de la naissance & 2 ans - TMP-SMX
- de six mois a deux ans 2 fois par jour par voie orale :
- Pénicilline
-Erythromycine
-de2abans 2 fois par jour par voie orale:
-Pénicilline
-Amoxicilline

- Bacampicilline
- Pivampicilline
- Erythromycine

- de 5 ans a l'adolescence 2 fois par jour par voie orale:
- Pénicilline

- Amoxicilline

- Bacampicilline

- Pivampicilline

- Erythromycine

- &ge adulte - Pénicilline
- Amoxicilline
- Amoxicilline + Acide Clavulanique

- Erythromycina

TMP-SMX : {riméthropine/sulfamétoxazole

Tableau 11 : Les molécules de I'antibioprophylaxie les plus prescrites en fonction de I'age.

Il semble évident que l'information aux patients sur les risques encourus est un

des meilleurs moyens permettant la prévention ou le traitement précoce des
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complications infectieuses. Or, il apparait que plus de 50% des patients

aspléniques sont réellement conscients des risques d'infections graves gu'ils

encourent. (11, 69)

Les auteurs ont donc édités plusieurs recommandations en ce qui concerne le

patient :

= Port en permanence pour le patient d'un bracelet MedicAlert ou d'une
carte faisant mention de I'état d'asplénie (9, 41, 69, 103, 107, 109)

» Prévenir tous les professionnels de santé, meédecin, chirurgien-
dentiste de son état d'asplénie (69)

= Prévenir son médecin traitant de ses intensions de voyages... (9, 11,

41 103)
= Consulter son médecin le plus rapidement possible au moindre signe

d'infection (11, 18, 41, 69, 103, 107, 109).

= Consuiter son meédecin le plus rapidement possible en cas de
morsure de chien. (41)

» Port en permanence d'un traitement injectable (ceftriaxone) a utiliser
dés les premiers signes infectieux, en cas d'impossibilité a consulter un

medecin rapidement. (9)

En ce qui concerne les médecins et personnel de santé :

« Enseignement au patient ou a sa famille du risque infectieux encouru.
(18, 103)

» Conirdle régulier des vaccinations.

» Enseignement aux patients ou a sa famille des prodromes infectieux
a reconnaitre (18, 103, 107)

» Enseignement aux patients ou a sa famille des techniques d'injection
intramusculaire et prescription d'un traitement injectable (ceftriaxone) a
porter en permanence sur soi. (9)

e En cas de voyage dans une région ou le taux de pneumocoques
résistants a ia pénicilline est éleve (Hongrie, Espagne...), proposer une
quinoclone en fraitement empirique, insister sur limportance de la

prophylaxie contre 1a Malaria. (9, 41)
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Dans la méme optique, il apparait incontestable que le chirurgien dentiste aurait
un réle essentiel dans la prévention des complications infectieuses chez le sujet
asplénigue, d'une part par une action concomitante de celle du médecin traitant et

d'alitre part en intervenant sur les problémes strictement dentaires.

® Roéle complémentaire du médecin traitant.

s Vérification de la connaissance des risques encourus et rappels si
besoins.

= Vérification de la prise consciencieuse des traitements antibiotiques.

= Contrble des vaccinations, notamment chez les enfants, par
I'intermédiaire du carnet de santé.

= Orientation vers le médecin traitant en cas de doute.

® Du point de vue strictement dentaire

= Prévention des infections d'origine dentaire :

s Tenir compte de I'état d'asplénie lors de la réalisation des plans de
traitements.

= Contrbles réguliers.

» Chez I'enfant et i'adolescent, surveillance de l'evolution dentaire.
= Education a 'hygiene bucco-dentaire.

= Détartrage régulier et suivi parodontat.

= Soins précoces des caries etfou scellement de sillons.

= Traitements endodontiques attentifs et corrects.

= Suivi a long terme des traitements endodontiques.

» Actes chirurgicaux uniquement si indispensables.

= Controle de cicatrisation et suivi des actes chirurgicaux.
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< Prévenir le patient de consulter en urgence un médecin en cas

d'apparition de fiévre dans les heures suivant un acte a risque.

< En cas de pronostic défavorable, ne pas hésiter a opter pour des

traitements plus radicaux.
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Quatrieme partie:

CONDUITES A TENIR EN PRATIQUE
QUOTIDIENNE




Les médecins considérent depuis longtemps les patients aspiéniques comme
des patients immunodéprimés a part entiére mais trés peu de recommandations
en ce qui concerne leur prise en charge sont retrouvees dans la littérature
odontologique. (22, 24, 31, 48, 59, 64, 65, 86, 110, 122)

Cependant, quelques rares cas de septicémies ou d'infections graves a la suite

de"soins ‘dentaires rapportés dans la littérature (58, 65) permettent de supposer
qu'its peuvent en effet étre considéres comme des patients a risque infectieux. (24,
48, 59, 65, 86, 110, 122)

IV.1 PRATIQUE DENTAIRE ET PATIENTS A RISQUE INFECTIEUX

IV.1.1 Rappels

Les dernieres recommandations de I'AFSSAPS ont défini trois types de sujets a

risque infectieux en odontologie ;

» Les sujets sans facteur de risque ni terrain particulier sont des sujets
considerés sains, sans risque infectieux reconnu ; certaines cardiopathies sont

définies « sans risque d’endocardite infectieuse ».

» Risque A : risque d’infection identifiée localement et/ou de surinfection
genérale (septicémie) (1, 4, 5), il est donc lié au systéme immunitaire de l'individu.
Ce risque concerne les sujets transplantés ou greffés (excepté les patients sous
ciclosporine seule), les sujets immunodéprimés, les sujets atteints d'une

pathologie chronique non contrdlée et les sujets dénutris.

» Risque B : risque d’infection liee 2 une localisation secondaire de la
bactérie, c'est-a-dire a un nouveau foyer infectieux situé a distance du foyer
primaire (endocardite infectieuse, infection sur prothése articulaire) (1, 4, 5). I est

donc lié a l'existence, & distance d'un organe -ou partie d'organe- ou d'un
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matériau implanté, susceptible de faire l'objet d'une greffe bactérienne dont
l'origine est a porte d'entrée dentaire. '
Ce risque concerne les sujets présentant une cardiopathie définie « a risque

d'endocardite infectieuse » et certains sujets porteurs de prothése. (1, 3, 4)

IV.1.2 Le patient asplénique

Aucune étude clinique n'a encore montré l'efficacité d'une antibioprophylaxie

dans la prévention d'une complication post-splénectomie avant un soin dentaire.
(24, 48,72)

LEFEBVRE en 1992 rapporte le cas d'une patiente de 24 ans, splénectomisée
suite a un bilan d'extension d'une maladie de Hodgkin.
Apres rémission totale, cette patiente fait 'objet d'une remise en état de la cavité
buccale, nécessitant des extractions multiples, réalisées sous couverture
antibiotique, et des soins conservateurs.
Lors d'un soin réalisé sans antibioprophylaxie préalable, sous digue et aprés
désinfection a la chlorhexidine, une effraction pulpaire conduit le praticien & un
coiffage direct a l'aide d’hydroxyde de calcium suivi par la pose d'un amalgame.
Suite au soin, la patiente présente une fiévre importante et est admise aux
urgences le lendemain matin. Elie décéde 48 heures plus tard.
Les hémocultures réalisées mettent en évidence Streptococcus pneumoniae et
I'examen clinique ne permet pas de détecter une autre porte d'entrée que le soin

dentaire.

Les auteurs traitant du sujet dans la littérature odontologique sont tous
conscients du risque infectieux des sujets aspléniques, mais proposent des
conduites a tenir différentes chez ces patients.

En effet, trois attitudes sont proposées .

» Une prise en charge, identique a celles des patients immunodéprimés ,
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= Aucune prise en charge particuliere, le patient est considéré comme
sain .
* Une antibioprophylaxie uniqguement aux patients ayant des facteurs

de risque augmente a l'infection post-splénectomie.

'LEFEBVRE , LLIBRE, TEREZHALMY et HALL, WHITE, MAXWELL, bien que =~ -

conscients qu'aucune preuve de |'efficacité d'une antibioprophylaxie avant un soin
dentaire n'a été démontré, conseillent toutefois, lors de Ia réalisation de tout soin
invasif une prise en charge semblable a celle de tous le sujets immunodéprimés.
En effet, tous soulignent ia fréquence des bactériémies provoquées par les soins
dentaires et de la présence, méme passagere, dans la cavité buccale des
principaux germes a risque.

HALL mentionne également que d'autres bactéries, telles que les streptocoques
ou les staphylocoques, présentes dans la cavité buccale, sont parfois mise en
cause lors des complications infectieuses mortelles chez le patient aspléniques.
Enfin, tous rappellent que l'efficacité de l'antibioprophylaxie dans la prévention de
l'endocardite infectieuse bien que fréquemment remise en cause ne fait pourtant

plus aucun doute.

En 2002, 'ANAES propose une révision de la Conférence de Consensus sur la
prophylaxie de l'endocardite infectieuse de TANDEM.

Dans celte proposition, l'antibioprophylaxie lors de soins dentaires devient
optionnelle pour certaines cardiopathies et parmi les facteurs pouvant orienter la

décision d'antibioprophylaxie est retrouvée la splénectomie. (Annexe 5)

PALLASH, déclarant que les germes les plus a risque ne sont pas endogénes de
la cavité buccale et que Streptococcus viridans n'a que rarement été mis en
cause dans une complication infectieuse post-splénectomie -un seul cas recensé
dans la littérature (31) -, ne les considére pas comme des patients a risque en

cdontologie .
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DE ROSSI, LITTLE, HALL, Da FONSECA proposent une troisieme attitude face
a ces patients.
Elle consiste a proposer une antibioprophylaxie uniquement aux patients ayant
des facteurs de risque augmentant l'infection post-splénectomie (jeunes enfants,
pathologies sous-jacentes associées...)

Considérés depuis longtemps par les meédecins comme des patients
immunodéprimés & part entiére, les patients aspléniques ne peuvent
raisonnablement pas étre pris en charge de la méme fagon que les patients
sains, et tout au moins lors d'un ou plusieurs facteurs de risque, devraient étre
assimilés a un risque A (risque d'infection identifiee localement et/ou de
surinfection générale lié a un déficit immunitaire).
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IV.2 LE PATIENT ASPLENIQUE ET ANTIBIOPROPHYLAXIE

IV.2.1 Généralités sur 'antibioprophylaxie

V211 Définitions

En odontologie, I'antibioprophylaxie se définit par la prescription d'une molécule
antibiotique, a visée préventive et non curative, pendant un laps de temps court
couvrant un geste opératoire a risque. Elle a pour but de réduire la fréquence et
la gravité du risque infectieux.

D'une maniére générale, I'antibioprophylaxie, quand elle se justifie, est débutée
dans I'heure précédant le geste et peut se poursuivre jusqu'a 48 heures. (5, 70).

Son utilité cesse dés lors que le risque de contamination cesse.
Pour faciliter la compréhension, nous appellerons dans ce chapitre

antibiothérapie preventive, la prescription antibiotique a laquelle est soumis le

patient asplenique au long court.

1IV.2.1.2 Critéres de choix d'un antibiotiaue pour une antibioprophylaxie

L.e choix de I'antibiotique repose sur plusieurs critéres (1, 5, 70, 99)
» Une efficacité sur les germes potentiellement responsables de l'infection,
v Une diffusion a concentration efficace dans le site tissulaire concerné,
= Une bonne tolérance,
» Les antécédents du patient,
= Le risque écoclogique.

De plus, il est recommandeé :

= [Yespacer les soins dentaires d'au minimum 10 jours s'ils font I'objet d'une

antibioprophylaxie
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» De préférer l'utilisation d’'une autre famille antibiotique (pristinamycine ou
clindamycine) lors de la réalisation d'une seconde antibioprophylaxie rapprochée
(en cas d'utilisation d’amoxicilline lors de la premiére).

De la méme fagon, les patients ayant recu une antibiothérapie curative d’'un
épisode infectieux par B-lactamines dans les jours précédant le geste dentaire
“devront Tecevoir de préférence ia pristinamycine ou la clindamycine lors de
I'antibioprophylaxie ou subir le geste neécessitant une antibioprophylaxie plus de
10 jours aprés l'arrét de 'antibiothérapie curative.

v Sj un patient est en cours de traitement avec un antibiotique normatement
utilisé dans I'antibioprophylaxie, choisir une autre famille d’antibiotique plutdt que

d’augmenter ia dose de |'antibiotique en cours.

1V.2.1.3 Modalités de prescription

En régle générale, 1a dose prophylactique est de deux fois la dose therapeutique
(89)

La prophylaxie par voie orale se fait en une seule prise d’antibiotique une heure
avant le geste thérapeutique. (1, 5, 99)

Cependant, dans la situation dun geste n'ayant pas justifie une
antibioprophylaxie, si des difficultés per-opératoires (saignement abondant,
procédures longues et difficiles, etc.) font craindre la survenue d'un risque
infectieux particulier, il peut &tre indiqué de débuter une antibioprophylaxie des
que possible dans 'heure suivant l'acte. (3)

Cette décision est laissée au jugement du praticien.

Toutes les situations ou gestes nécessitant en eux-mémes une antibiothérapie
curative, notamment en cas d'infection préalable, doivent étre prise en compte.
Dans ces cas, les modalités de {'antibioprophylaxie ne s'appliquent pas et l'acte
sera réalisé pendant la durée de I'antibiothérapie curative sans dose augmentee
en pré-opératoire. (1, 3, 5)
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Chez le sujet a risque A, les actes invasifs pratiqués pour lesquels une
antibioprophylaxie est recommandée sont définis comme étant : les soins
endodontiques, les soins prothéetiques a risque de saignement, et tous les actes
chirurgicaux.

Par contre, 'intérét d’une antibioprophylaxie chez le sujet a risque A n'est pas
reconnu au cours des anesthésies locales intra-ligamentaires et des soins

parodontaux non chirurgicaux (1).

Les actes invasifs pratiqués chez les sujets a risque B pour lesquels une
antibioprophylaxie est recommandée sont définis comme étant : les anesthésies
locales intra-ligamentaires, les soins prothétiques a risque de saignement, les
soins parodontaux non chirurgicaux, la mise en place d'une digue.

l.es soins endodontiques et les actes chirurgicaux nécessitent aussi une
antibioprophylaxie, mais certains sont contre indiqués chez ce type de sujet en
raison d’un risque trop élevé : le traitement des dents a pulpe non vitale (y
compris la reprise de traitement canalaire), 'amputation radiculaire, les
transplantations/reimplantations, la chirurgie péri-apicale, la chirurgie
parodontale, ta chirurgie implantaire et la mise en place de matériaux de

comblement (1).

= Remarque,
La prescription d'une antibioprophylaxie n'est qu'un des éléments de la
prévention des infections. Elle ne supprime pas la nécessité d'une antibiothérapie
post-opératoire si les éléments cliniques I'imposent et ne supprime pas non plus
la nécessité de respecter une bonne technique chirurgicale et les mesures
d'hygiene pré et post-opératoire. (Bain de bouche préopératoire, champs

opératoire,...)
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1IV.2.2 Antibioprophylaxie chez le patient asplénique

IV.2.2.1 Dans quels cas prescrire ?

La décision de prescrire ou non une antibioprophylaxie tors d'un soin devra tenir
compte du patient, des facteurs de risque associés a son état d'asplénie, de son
état bucco-dentaire et d'un éventuel risque infectieux supplémentaire (prothése

d'organe, valvulopathies...), ainsi que de la nature de I'acte a réaliser.

@ Interrogatoire
Avant la réalisation de tout acte chez un nouveau patient, un interrogatoire guidé
et minutieux nous permet de déterminer son statut civil et son status

medicochirurgical.

Dans le cas de mention d'une splénectomie, le patricien devra impérativement
rechercher (24) :
v La motivation de l'intervention
= | a date de la splénectomie
= Les antécédents d'infections graves postérieurs a l'intervention
» | es traitements actuels {anticoagulants, antibiotiques)

= Si la vaccination contre les principaux germes a risque a été réalisée

Rappelons que les principaux facteurs de risque pour une infection post-
splénectomie sont principalement :
» Un age inférieur 3 16 ans,
= Un délai de moins de deux ans aprés spliénectomie
» Une splénectomie réalisée suite a une pathologie hématologique ou
canceéreuse

» Une pathologie maligne associée : lymphome, ieucémie ...
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= Des traitements immunosuppresseurs associés (corticothérapie,

chimiothérapie anticanceéreuse)

L 'asplénie congénitale ou I'hyposplénie fonctionnelle seront évidemment plus
difficiles a vérifier, sauf si le diagnostic a déja été pose suite a une infection grave
ou face a des antécédents familiaux.

Cependant linterrogation sur I'existence de problémes de santé actuels ou
passés doit permettre de rechercher :

» Une irradiation splénique en cas de mention de maladie de Hodgkin, de
lymphomes, ou de syndromes myeloprolifératifs.

» Des antécédents d'infections graves ou de septicémies liés a une pathologie
fréquemment associée a un état d'hyposplénisme fonctionnel, permettant ainsi

d'évaluer ta fonction splénique.

=» Remarque,
Une mise en relation avec le médecin traitant pourra permetire d'évaluer la
fonction spléenique au moindre doute et pourra conseitler sur la marche a suivre

dans la prise en charge du patient.

& Examen buccodentaire
La decision de prescrire ou non une antibioprophylaxie devra également prendre
en compte :

= L.a pathologie dentaire rencontrée :
- Pas de pathologie
- Pathologie infectieuse
- Pathologie inflammatoire

u [ 'état d'hygiene bucco-dentaire
- Bonne hygiene, gencive non inflammatoire...
- Mauvaise hygiene, tartre et plaque abondants, gingivites dont le
risque de bactériemie est plus important. (86)
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IV.2.2.1.2 La nature de |'acte a réaliser:

Non invasifs, ils ne nécessitent aucune prise en charge particuliére chez le sujet
asplénique.

Actes buccodentaires Antibloprophylaxie

Actes de prévention
Motivation a fhygiéne
Application fluor NJ
Scellerment de sillons

NJ : Antibioprophylaxie non justifi¢e R: Antibioprophylaxie recommandée

Tableau 12 : Recommandations sur 'antibioprophylaxie au cours des actes bucco-dentaires de
prévention chez le sujet asplénique,

@ Les soins curatifs

Les soins curatifs peuvent étre divisés en soins non invasifs et en soins invasifs.
= Soins non invasifs
Les actes non invasifs, sans effraction vasculaire, non susceptibles de

déclencher un saignement significatif, ne présentent aucun risque infecticux, une
antibioprophylaxie n’est donc pas justifiée.

Actes buccodentaires Antibioprophylaxie
Prise de radiographie
Ablation de sutures
Obturation coronaire NJ
Actes prothétiques
non sanglants

NJ : Antibioprophylaxie Non justifiée R : Antibioprophylaxie recommandée

Tableau 13 : Recommandations sur I'antibioprophylaxie au cours des actes bucco-dentaires
non invasifs chez le sujet asplénigue.
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= Soins invasifs

Les actes invasifs, avec effraction vasculaire, susceptibles de déclencher un
saignement  significatif, présentent tous un risque infectieux .Une
antibioprophylaxie peut donc étre instaurée lors de certains de ces soins chez le
sujet aspiénique. (59, 85, 72, 110, 122)

Lors de la réalisation de certains actes faiblement invasifs (détartrage,
anesthésie intra-ligamentaire...), I'antibioprophylaxie sera laissée au libre choix
du praticien, en fonction du patient et de I'examen clinique.

Certains actes entrainant un risque infectieux trés élevé seront déconseiliés et
soumis au jugement du praticien qui evaluera les risques encourus en fonction
des benéfices attendus.

Le fableau 14, page suivante, résume les différentes recommandations sur

I'antibioprophylaxie au cours des actes bucco-dentaires invasifs chez le sujet
asplénique.
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Actes buccodentaires

Antibioprophylaxie

Chirurgie parodontale
» chirurgie de poche
-lambeau d'accés
- Comblement et greffes osseuses
- membrane
¥ Chirurgie muce-gingivate
- Lambeau
- Greffes
Freinectomie
Biopsie des GS Accessoires
Chirurgie osseuse
Chirurgie implantaire
» mise en place
» dégagement
Mise en place de matériaux de comblement

Anesthésie locale ou Locorégionale NJ
Anesthésie intra-ligamentaire ND
Actes prothétiques sanglants R
Soins parodontaux non Chirurgicaux
Bétartrage/surfagage ND
_ sondage ND
Soins endodontiques
¥ Traitement des dents a pulpe vitale R
» Traitement des dents & pulpe non vitale y compris R
RTE
Actes chirurgicaux
Avulsions dentaires
¥ Dent saine R
¥ Dent infectée R
» alvéolectomie R
» séparalion de racines R
» amputation radiculaire R
» dent incluse, germectomie R
» dent en désinclusion R
Transplantation, réimplantation Ci
Chirurgie périapicale Déconseilld, R*
Chirurgie des tumeurs bénignes de la cavité buccale
» marxillaire (kystes.) R
¥ des tissus mous R

Déconseillé, R*
Déconseillé, R*
Déconseillé, R*
Déconseillé, R*
Déconseills, R*
Péconssillé, R*

R

R

R

R

R
Déconseillé, R*
Déconseillé, R*
Déconseilié, R*

NJ : Antibioprophylaxie Non Justifiée
R: Antibioprophylaxie Recommandée

ND : Antibioprophyiaxie Non Déterminée, a adapter selon I'examen clinique et selon e

patient
Déconseillé: acte déconseillé, mais non contre indigué

R* : Antibioprophyiaxie recommandée lors de la réalisation d'un acte déconseillé

Cl: acle contre indiqué

Tableau 14 : Recommandations sur l'antibioprophylaxie au cours des actes bucco-dentaires
invasifs chez le sujet aspiénique.
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IV.2.2.2 Choix de la molécule et de Ia posologie chez le patient
asplénigue.

En plus des recommandations générales relatives a l'administration d'une
~ antibioprophylaxie au cours de soins dentaires, la prescription chez le patient
asplenique devra prendre en compte :

= Les principales bactéries a risque chez le patient asplénique

= Une éventuelile antibiothérapie préventive du patient

Nous avons rappelé dans les premiéres parties que certaines bactéries sont
plus a craindre en ce qui concerne l'apparition des complications infectieuses
chez le patient aspléniques. Ce sont principalement :

» Streptococcus pneumoniae
s Haemophilus influenzae B
» Neisseria meningitidis

n E Coli

» Staphylocoques

* Divers streptocoques

=% Remarque :
Les molécules habituellement prescrites en odontologie pour I'antibioprophylaxie
sont actives sur les germes les plus a risque chez le patient asplénique. (Annexes
7, 8).
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Age Antibioprophylaxie Posologie
-de ianaissance a 2ans- | - TMP-SMX- - R - 5 mg-de TMP-et-25 mg de
SMX/kgliour
- de six mois a deux ans - Penicilline - 2% 125 mgf24h par vois orale
- Erythromycine - 125 mg/24h

-de2abans

- Pénicitline V (Oracilline®)

~125 mg ou 500 000 Ul /24 h

- Amoxicilline - 20 mglkg/24h
- Bacampicilline - 25 & 50 mg/kgljour
- Pivampicilline - 40 mglkgfjour
- Erythromycine - 250 mgf24h
- de 5 ans a l'adolescence | - Pénicilline V -500mgout MUN24 h
- Amoxicilline - 2%250 mg/24h

- Bacampicilline

- Pivampicilline

- 2x 400 mg/24h
- 40 mg/kgfjour

- Erythromycine - 250 mgf24h pour les enfants de
meins de 8 ans,
- 250 &4 500 mg/24 h aprés 8 ans
- age adulte - Pénicilline V tazMul/24h
- Amoxicifline -1gf24h
- Amoxicilline + Acide Clavulanique
- Erythromycine -250 a500 mgi24 h

TMP-SMX : triméthropine/sulfamétoxazole

Tableau 15 : Antibiothérapies préventives et posofogies les plus fréquentes chez le patient asplénique

Face a la prescription d'une antibiothérapie préventive, plusieurs possibilités

d'administration d'une antibioprophylaxie avant la réalisation d'un soin dentaire

peuvent étre proposées :
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© Prescription classique

Lorsque le patient n'est pas soumis & une antibiothérapie préventive,

I'antibioprophylaxie réalisée sera basée sur |'antibioprophylaxie pour la prévention

de 'endocardite infectieuse. (59, 65)

produit Posologie el voie d'administration
Prise unique dans I'heure précédent l'acte
- Pas d'allergie aux - - Amoxicilline - 3 g per os* Posologie pédiatrique: 75
lactamines mg/kg
- Allergie aux p-lactamines - Pristinamycine -1 g per os, Posologie pédiatrique: 25
- Clindamycine mg/kg
- 800 mg per os

* 2 g per os si poids du sujet <60 kg

Tableau 16 : Antibioprophylaxie conseillée pour |a prévention de Pendocardite infectieuse
recommandée par 'Association Américaine de cardiologie

@ Augmentation de la dose quotidienne

Lorsque le patient est soumis & une antibiothérapie préventive, dont la molécule

utilisée est active sur le risque infectieux d'origine dentaire mais dont la posologie

semble trop faible pour obtenir une concentration suffisante sur ie site

d'intervention (ex : amoxicilline 250-500 mg/jour), la dose quotidienne peut étre

augmentée exceptionnelilement le jour de lintervention, avec réalisation d'un flash

une heure avant l'acte.

© Aucune modification de la posologie quotidienne

Par contre, lorsque le patient est soumis a une antibiothérapie préventive, dont

la molecule utilisée est active sur le risque infectieux d'origine dentaire, et si pour

I'acte realisé, la posologie quotidienne est suffisante, il n'y a pas lieu de modifier

la prise quotidienne.
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@ Changement de molécule

Lorsque la molécule utilisée pour I'antibiothérapie préventive est supposée
inactive sur les infections d'origine dentaire (ex: Bactrim®), une antibioprophylaxie
faisant intervenir une autre molécule plus "classique" doit étre utilisée.
- “Dans ce cas, si l'antibioprophylaxie dépasse le cadre de Fheure avant
{'intervention, ou si elle est suivi d'une antibiothérapie, la bithérapie n'étant plus
conseillée, l'interruption du traitement habituel doit étre envisagé avec le médecin
traitant pendant la période du nouvel antibiotique puis repris dés l'arrét du

traitement.

De méme, afin de limiter le risque de résistance bactérienne, lorsqu'il a déja été
réalisé une antibioprophylaxie dans le mois précédent, une autre molécule devra

étre prescrite.

=» Remarque,

Lorsque I'antibiothérapie préventive utilisée est une injection intramusculaire de
penicilline G retard une fois par mois, le pic sérique en général obtenu 12 & 24
heures apres injection (121), il est préférable de réaliser l'acte lorsque le pic
serique est le plus élevé.

Si toutefois I'acte ne peut attendre la prochaine injection, une antibioprophylaxie

classique sera réalisée et I'injection intramusculaire sera reportée.

La page suivante presente un arbre de décision aboutissant & la preécription
d'une antibioprophylaxie chez un patient asplénique.
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Examen clinique

Antécédents du patient T"V Nature de l'acte
¥

A
Antibioprophylaxie | 3 Non
justifiée

Le patient est sous » N
i antibiothérapie préventive "l °n |

|

Qui

i
:
i

i
'
i

Molécule supposée non active
sur les infections d'origine dentaire
quelgue soit sa posologie

ﬁ
|
Molécule ayant une action surie |« Molécule I ﬂ
| risque infectieux d’origine dentaire ,
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Posologie quotidienne A.Ilntl:| Posologie ———3 Posologie quotidienne
faible* ; importante **

Antibioprophylaxie répétée
(plusieurs actes en moins dun mois)

|
v m
Selon la nature de l'acte !
w

Schéma 3 ;. Choix de 'antibioprophylaxie chez le patient aspiénicue

\\\\llii

Augmenter [a posologie

le jour de lintervention : . . ™ Antibicprophylaxie classique *
flash une heure avant l'acte Ne pas modifier la posologie { Changement de molécule -2 g d'amoxicilline
\\ -600 mg de clindamycine /
o - -1 g de pristinamycine

———

* Ex: amoxicilline < 500 mg/j
**Ex : amoxicilline > 500 mg/j



V.3 LE PATIENT ASPLENIQUE FACE A LINFECTION,
ANTIBIOTHERAPIE

- IV.3.1 Généralités sur I'antibiothérapie

1V.3.1.1 Définitions

En odontologie, I'antibiothérapie est définit par la prescription d'un antibiotique, &

visée curative sur une période supérieure a 48 heures. (5).

1V.3.1.2 Critéres de choix d'un_antibiotique pour une antibiothérapie

Le choix des antibiotiques pour le traitement des infections de la sphére bucco-
dentaire doit étre fait en fonction : (1, 5)
* Des bactéries pathogénes supposées présentes au cours d'une pathologie
donnee
» Du spectre d'activité antibactérienne des antibiotiques indiqués en
odontologie et stomatologie (annexes 5 et 7)
« Du critéere de gravité de la pathologie

= Des antecédents du patient.

Il est également recommandé, (1, 5) :
= De prescrire un antibiotique uniqguement en face d'une pathologie infectieuse
= En premiere intention, la monothérapie doit rester de régle, (& I'exception de
l'utilisation de l'association spiramycine-métronidazole)
= Afin de limiter 'apparition de résistances, d'utiliser un antibiotique a spectre
etroit
s A efficacité equivalente, il convient de choisir I'antibiotique le moins toxigue.

-110 -




Les antibiotiques (indications et posologies) recommandés par I'AFSSAPS et
FANDEM en premiére intention dans le domaine des infections
odontostomatologiques sont rappelés en Annexes 6 et 9.

D'une maniere générale, dans les infections de sévérité moyenne, les
“antibiotiques recommandés  en premiére intention” en ' odontostomatologie
regroupent les pénicillines A (amoxicilline), les imidazolés seuls ou associés aux
macrolides, et, notamment en cas d’allergie aux pB-lactamines, les macrolides, les
streptogramines (pristinamycine) et les lincosamides.

En cas d'infections sévéres, en milieu hospitalier, les mémes familles
d'antibiotiques seront prescrites par voie parentérale en adaptant la posologie
selon le foyer et I'état fonctionnel.

1V.3.1.4 Antibiothérapie pour quelles pathologies ?

L'ANDEM en 1992 puis | 'AFSSAPS en 2001 ont dressé une liste d'indications
d'antibiothérapie selon les pathologies en fonction des risques infectieux

(Annexes 3 et 4).

Apres certains actes de chirurgie, il est néanmoins recommandé de réaliser une
antibiothérapie :
= Apport d'un élément étranger (implant, membrane, greffe...)
* Actes ouvrant largement les espaces cellulaires faciaux et exposant l'os ou

le soumettant a un traumatisme
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IV.3.2 Antibiothérapie chez le patient asplénique

IV.3.2.1 Dans quels cas prescrire ?

necessaires, chez le patient asplénique devront tenir compte :
» Du patient
* De la pathologie buccodentaire
= De lincidence de la pathologie sur ['etat général du patient.

La decision de prescription doit tenir compte des facteurs de risque du patient :
= Age inférieur a 16 ans
= Délais depuis I'intervention
® [ndications de splénectomie
= Pathologies associées et leurs conséquences sur |'état général du patient

s Traitements associés.

Certaines pathologies buccodentaires, en particulier les pathologies
infectieuses, doivent faire obligatoirement l'objet d'une antibiothérapie chez le
sujet asplénique.

Par contre, dans certains cas, la prescription d'antibiotique n'est pas déterminée,
elle sera alors soumise a l'appréciation du praticien en fonction de l'examen

clinique du patient, et de la thérapeutique envisagée.

Le tableau 17, page suivante, résume les différentes recommandations sur

I'antibiothérapie selon la pathologie chez le patient asplénique.
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- Greffes osseuses
- Matériaux de comblement

Pathologies Antibiothérapie
Les caries
- Email NJ
- Dentine
Les pulpopathies et complications périradiculaires
- Pulpopathies
- Pulpile transitoire réversible NJ
= Pulpite aigué et chroniqie irréversible ND -
- Nécrose pulpaire ND
- abcés périapical R
| - granulome, kyste radiculo-dentaire ND
Les traumatismes alvéolo-dentaires
- Simples ND
- Compliqués avec effraction de mugueuss etfou R
0SSeuUse associée
Maladies parodontales
- Gingivite chronique ND
- Gingivite associée & des maladies systémiques ND
- Gingivite associée & |a prise de médicaments ND
- Gingivile ulcéro-nécrotique {GUN) R
- Parodontites agressives R
- Parodontite chronique R
- Parodontite réfractaire R
- Abcés parodontal R
Accidents d*éruption dentaire
Dent temporaire ND
Dent permanente (péricoronarite) R
Celiulites
Aigué circonscrite R
Aigusé diffusée R
Chronique R
Diffuse (de type gangréneux) R
Actinomycose cervico-faciale R
Ostéites
Alvéolite séche NJ
Alvéclite suppurée R
Ostéite R
Ostéo-radionécrose R
Stomatites bactériennes R
Infections bactériennes des glandes salivaires R
Pathologies associ&es aux implants dentaires
Lésions péri-implantaires infectieuses (« périimplantites») R
Régénération tissulaire parodontale
- Membranes R

R: Antibiothérapie recommandée
NJ: Antibiothérapie non justifiée

ND : Antibiothérapie non déterminée, selon I'examen clinique, sefon le patient

Tableau 17 : Recommandations en ce qui concerne |'anlibiothérapie selon la pathologie chez le

patient asplénique.
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La survenue d'un épisode infectieux associé a une fiévre chez un patient
asplénique doit étre considérée comme une urgence thérapeutique pouvant avoir
de graves conséquences.
sur 'état général du patient doit étre effectuée.

Le chirurgien-dentiste doit donc impérativement rechercher lors de la
consuitation :

» La présence d'une fievre

» La répercussion sur l'état général : péleur, nausées, douleurs

abdominales, signes méningés (céphalées..), pouls et tension artérielle.
Au moindre doute, l'orientation vers un médecin ou vers un service

d'urgence est nécessaire afin de réaliser des examens plus approfondis

(radiographie pulmonaire, numération formule sanguine, hémocultures,

examen cytobactériologique des urines et des crachats... (11).)

En cas de fievre, la mise en route immédiate d'un traitement antibiotique est
recommandée. (11, 18, 41, 69, 107, 109)

Cette antibiothérapie empirique doit inclure dans son spectre d'action les
principaux germes a risque (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Neisseria meningitidis) et pourra étre modifiée en fonction des résultats de
l'antibiogramme,

Les molécules actuellement recommandées sont les céphalosporines de 3°™

géneration, l'ampicilline ou l'association amoxicilline/acide clavulanique.

En cas de température inférieure a 38,5°C, et en 'absence de signes méningés
ou d'autres signes de gravité, une prise en charge ambulatoire par un médecin
généraliste peut-étre suffisante. Elle devra comporter :

» L'administration intraveineuse ou intramusculaire d'une dose antibiotique
(ceftriaxone 2g ou ampicilline)
= Poursuivie par une antibiothérapie orale (amoxicilline 100-200 mg/kg/j)
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» Une surveillance de I'évolution clinique.

Par contre, lorsque la température est supérieure a 38,5°C ou en présence de
signes de gravité, I'hospitalisation pendant une peériode d'au moins 12 heures est
recommandée, pour une antibiothérapie intraveineuse. (Ceftriaxone 2 g., 2 fois
‘par jour en i.v ou amoxicilline /acide clavulanique 2g./200mg, 3 fois par jour en
i.v) {41, 69, 107, 109)

1IV.3.2.2 Choix de la molécule, choix de la posologie

En plus des recommandations générales relatives a ['administration d'une
antibiothérapie lors d'une infection d'origine dentaire, la prescription chez le
patient asplénique devra prendre en compte :

* | es bactéries a risque pour le patient asplénique

» Une éventuelle antibiothérapie préventive

@ Antibiothérapie classique
Lorsque le patient n'est soumis & aucune antibiothérapie préventive, une
antibiothérapie habituelle efficace a la fois sur les germes supposés pathogenes
en odontologie et sur les germes a risque chez le patient asplénique sera
prescrite, en adaptant la posologie a la pathologie bucco-dentaire et aux

antécédents du patient. (Annexes 6, 7, 8)

@ Augmentation de la posologie quotidienne
Lorsque le patient est soumis a une antibiothérapie préventive, dont la molécule
utilisee est efficace sur les germes pathogenes en odontologie, mais dont la
posotogie est trop faible pour obtenir une efficacité thérapeutique (ex :amoxicilline

inférieure a 500 mgfjour), la posologie quotidienne doit étre augmentée.
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©® Pas de modification de la posologie quotidienne
Lorsque le patient est soumis & une antibiothérapie préventive, dont la molécule
utilisée est active sur les germes pathogénes en odontologie, et dont la posologie
est suffisante pour obtenir une efficacité thérapeutique, il n'y a pas lieu de
modifier la posologie quotidienne.

=2 Remarque,
En cas de survenue d'une pathologie infectieuse sévére, alors que les molécule
et posologie utilisées sont supposées efficaces, il peut étre licite d'utiliser une

autre famille d'antibiotique (antibiothérapie de seconde intention).

@ Utilisation d'une autre molécule.

Lorsque la motécule utilisée pour 'antibiothérapie préventive n'est pas active sur
les germes pathogénes de la pathologie bucco-dentaire rencontrée, une
antibiothérapie faisant intervenir une autre molécule plus “classique" doit étre
utilisée.

La bitherapie n'étant plus conseillée, l'interruption du traitement habituel doit étre
envisagé avec le médecin traitant pendant la période du nouvel antibiotique puis
repris des 'arrét du traitement.

= Remarque,

De méme, lorsque ['antibiothérapie preventive utilisée est une injection
intramuscuiaire de pénicilline G retard une fois par mois, une autre molécule peut
étre utilisee en fonction la période a laquelle se situe le patient par rapport a sa
derniére injection.

Dans ce cas, avec accord du médecin traitant, linjection suivante sera étre

reportee a la fin du traitement.

La page suivante présente un arbre de décision aboutissant & la prescription
d'une antibiothérapie chez un patient asplénique.
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Examen clinique
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* Ex : amoxicilline < 500 mg/j
**Ex : amoxicilline > 500 mg/j

Schéma 4 : Choix de I'antibiothérapie chez le patient asplénique.




IV.4 CONDUITES A TENIR EN PRATIQUE QUOTIDIENNE

La difficulté d'indiquer la réalisation d'actes invasifs chez tous les sujets a risque

infectieux consiste en I'évaluation des risques encourus par l'exécution de l'acte
©lui-méme en fonction des bénéfices attendus. |

Chez le patient asplenique aucun acte n'est réellement contre-indique, mais face

a un acte technique difficile, ou a un résultat thérapeutique incertain, une solution

radicale peut étre préférable, méme s'il est parfois difficile de poser l'indication

d'une extraction.

IV.4.1 Endodontie et patient asplénique

IV.4.1.1 Généralités

@ Indications et contre-indications des traitements endodontiques

Les indications et Iles contre-indications générales aux traitements

endodontiques seront les mémes que pour les autres patients (54):

= Les indications ;

= Pathologies pulpaires

» Nécessité prothétique

« Echec de traitements endodontiques
cpLes contre-indications :

= Impossibilité de restauration coronaire

» [mpossibilité de conservation radiculaire
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» Impossibilité thérapeutique :
- Absence de vacuité camérale
- cathétérisme intégral impossible (fracture instrumentale, reprise
de traitement...)

= Infection loco-régionale nécessitant la suppression rapide de la cause

= Disparition trop importante des tissus de soutien de la dent

=» Chez le patient asplénique,
Avant de poser l'indication de la conservation d'une dent et donc d'un traitement

endodontique, le praticien devra également prendre en considération :

Awvulsion
?

——— Pathologie - pathologle inflammatoire
- patholegle infectieuse
- Avec ou 5ans complication périapicale

Facleurs de risque - Patignt ———
Dent - difficuité opératoire

- anatomie canalaire

- Reprise de tfrailement

Dextérité - Praticien
axpérience -

matériaux ettechnigues & disposition -
Traiternent endodontique
?

Schéma 3: Critéres de décision de la réalisation du traitement endodontique.

® Quelgues recommandations sur le mode opératoire:

Tout traitement endodontique doit étre réalisé dans des conditions d’hygiéne et

d'asepsie rigoureuses (54, 73, 74) -
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- Réaliser un bain de bouche préalable & base de chlorhexidine
pendant une minute
-Travailler sous digue, avec aspiration

- Le soin endodontique doit concerner la totalité de l'endodonte et
uniquement t'endodonte (nécessité de détermination des longueurs de
travail, contrbles radiographiques...}

- Irrigations abondantes avec une solution de NaOCl! a 2,5%

= Chez le patient asplénique,
En plus des recommandations générales, afin de réduire les risques de
bactériémie, le soin sera réalisé :

Elle sera réalisée une heure avant l'acte lorsque le traitement
endodontique est anticipé, mais si en cours de séance la pulpectomie
s'avere necessaire (effraction pulpaire) elle peut -étre réalisée ie plus
tot possible aprés 'acte. (3)

Une antibiothérapie peut étre justifiée a la suite d'un traitement
endodontique, en cas de risque de complications infectieuses : Les
principaux facteurs en faveur de la prescription d'une antibiothérapie

peuvent étre considérés comme suit :
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Arguments en faveur de la prescription :

» e patient
- Un ou plusisurs facteurs de risque liés a son état d'asplénie
- Autres facteurs de risque
-diabéte, immunosuppression médicamenteuses. ..
= hygiéne
- Mauvaise
= Pathologie pulpaire
-......Rathologie infeclieuse.avec ou sans complication périmaxillaire
s Acte réalisé
-Asepsie difficile
- Réalisation en plusieurs séances
- Dent |aissee ouverte
- Complication per-opéraloire
- Dépassement instrumental. ..

Arguments en faveur de l'abstention :

a Le patient
- aucun facteur de risque
= hygiéne
- Bonne
= Etat pulpaire
- Pathologie inflammatoire
- Pas de patholcgie pulpaire
s Acte réalisé
- Aucune difficulté opérateire
- Réalisé en une seule séance

Tableau 18 : Eléments en faveur d'une prescription antibictique aprés un traitement
endodontique chez le patient aspiénique.

® Rappel de la Classification de Baume

La classification clinique des pulpopathies, établit par Baume, a visée

thérapeutique, elle est composée de quatre éléments (49, 50):

» |a catégorie | est une pulpe vivante sans symptomatologie, lésée
accidentellement ou proche d'une lésion carieuse.

@ La catégorie Il est une pulpe hyperhemique, de symptomatologie recente,
réagissant a des douleurs provoquées.

© La catégorie I} est une pulpe vivante, de symptomatologie ancienne,
spontanee pour laquelle ta pulpectomie et I'obturation radiculaire immédiate sont

indiquées.
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» | a catégorie |V regroupe I'ensembie des pulpes nécrosées, avec infection de
ta dentine radiculaire, avec ou sans complications péri-apicales, y compris les

reprises de traitement endodontique.

- IV.4.1.2 Prise en charge des pulpopathies réversibles

Les pathologies pulpaires réversibles correspondent aux deux premiéres
catégories de Baume. Leur traitement repose sur un curetage de la lésion et la
mise en place d'un coiffage dentino-pulpaire. Toutefois, si I'épaisseur de dentine
residuelle est insuffisante ou si la reconstruction coronaire le nécessite, il est

conseillé de réaliser la pulpectomie.

= Chez le patient asplénique,
Nous deconseillerons le coiffage direct, visant a protéger la pulpe fraichement
mise a nue par un pansement biologique. En effet, I'effraction puipaire constitue
un risque de bactériémie élevé (59) et le succés du coiffage est incertain et risque

d'évoluer en nécrose pulpaire.

En cas de dent immature, la pulpotomie ou le coiffage direct pourra étre tenté a
condition d'une antibioprophylaxie et d'un suivi trés réguiier de la vitalité puipaire.

IV.4.1.3 Prise en charge lors d'une Catégorie |ll de Baume chez le

patient asplénigue

Lors de la consultation d'urgence, afin de se placer dans les meilleures
conditions pour réaliser le traitement endodontique, il est préférable d'essayer de

réaliser un curetage a minima sans effraction pulpaire avec la mise en place a
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distance d'une médication type Pulpéryl® ou ZOE puis de repousser la

putpectomie a une autre séance.

IV.4.1.4 Prise en charge d'une Catégorie IV de Baume chez le patient

- asplénique

Selon F'examen clinique, et I'existence de |ésion apicale associée, le traitement

endodontique sera réalisé en une ou plusieurs séances.

Premier jour du {raitement JO
- OQuverture de chambre
- Préparation canataire et antisepsie canalaire
- fermeture de la dent, médication inter-séance a I'hydroxyde de calcium
- Antibiothérapie pendant 8 jours
Revoir le patient de j+2 a4 j+5
- Obturation définitive
- Poursuivre {"antibiothérapie deux jours aprés l'obturation

Tableau 19 : Protocole de prise en charge d'une dent infectée asymptomatique (51)

La présence d'une cellulite ou d'un abcés apical aigu nécessite un acte
d'urgence de drainage endodontique et/ou muqueux, poursuivi par une
antibiothérapie pendant 8 jours (51, 88, 97).

En cas de conservation de fa dent, I'obturation endodontique définitive sera
réalisée deux jours avant la fin de l'antibiothérapie et uniquement lorsque les
signes cliniques seront amendés et a condition que le canal soit sec avec

présence d'une matrice apicale, sinon le traitement a I'hydroxyde de calcium sera

poursuivi.
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Le jour de la consultation d'urgence JO
- Ouverture de chambre
- Drainage canalaire, avec ou sans forcer la constriction apicale, et drainage muqueux si
nécessaire.
- Dent laissée ouverte
- Antibiothérapie pendant 8 jours
“Revoir le patientaj+2
- Préparation canalaire et anlisepsie canalaire
- Fermelure de la dent, médication inter-séance a I'hydroxyde de calcium
Revoir le patient & J+4
- Obturation définitive
- si les signes cliniques sont amendés
- 5i le canal est sec
- en présence d'une matrice apicale
- Poursuivre ['anlibiothérapie deux jours aprés l'obturation

Tabteau 20: Protocole de prise en charge d'une complication péri-apicale. (51)

=» Chez le patient asplénique,
Afin d'éviter toute complication infectieuse, nous déconseillerons I'endodontie
sur dent nécrosée et les reprises de traitements endodontiques, notamment en
cas de pathologies péri-apicale ou péri-maxillaire importantes pour lesquelles le

pronostic de guérison reste incertain.

IV.4.1.5 Arbre décisionnel en endodontie
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Schéma 6 : Propositions de conduites 4 tenir en endodontie chez le sujet aspiénique
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IV.4.2 Parodontologie et patient agplénigue

IV.4.2.1 Introduction

Les maladies parodontales sont des maladies inflammatoires le plus souvent
dorigine infectieuss. e

Les traitements de ces maladies font intervenir des actes invasifs, donc
potentiellement a risque pour le patient asplénique.

Néanmoins les risques connus de bactériémie de ces pathologies pouvant
provoquer des infections focales imposent une prise en charge thérapeutigue et
un assainissement de la cavité buccale au fieu d'une abstention. (71, 81)

IV.4.2.2 Prise en charge d'une gingivite inflammatoire

Le traitement de la gingivite inflammatoire chez le patient asplénique sera le
méme que chez les autres patients, il repose sur I'élimination des dépdts
bactériens par : (20, 58, 76)

* Enseignement du contréle de plague

= Bain de bouche a base de chlorhexidine et hygiéne attentive pendant
quelgues jours

= Détartrage

« Elimination des facteurs de rétention de plaque (obturation en surcontour...)

= Chez le patient asplénique, _
Le détartrage est considéré comme un acte faiblement invasif, une
antibioprophylaxie peut toutefois étre justifiée dans certains cas. (1)
Les principaux facteurs a prendre en compte avant de prescrire une
antibioprophylaxie chez le patient asplénique sont résumés dans le tableau 21
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Arguments en faveur de la prescription

» Le patient
- Un ou plusieurs facteurs de risque liés a son état d'asplénie

- Autres facteurs de risque
-diabéte, immunosuppression médicamenteuses. ..

* hygiéne
- Mauvaise

*» Pathologie parodontale

... = Gingivite.

- Parodontite

* Acte réalisé
-Saignement abondant
- Risgue de bactériémie

Arguments en faveur de l'abstention

* Le patient
- Aucun facteur de risque
= hygiéne
- Bonne, aucune inflammation gingivale
s Etat parodontal
- Aucune pathologie
- Maintenance
= Acte réalisé
-Aucune difficulté opératoire

Tableau 21 : Eléments en faveur d'une antibioprophylaxie lors de la réalisation d'un détartrage
chez le patient asplénigue.

IV.4.2.3 Prise en charge d'une parodontite

Les traitements étiologiques des parodontites ont pour but premier d'éliminer les

sléments pathogénes. Deux techniques sont généralement proposées : (58, 71, 77)
v Le surfagage a I'aveugle, traitant les poches limitées en profondeur (4-5 mm)
= La chirurgie de poche ou surfagage sous lambeau, concernant les poches

de plus grande profondeur.

@ Indications et contre-indications des traitements étiologiques

Les indications et les contre-indications générales aux traitements étiologiques
d'une parodontite seront les mémes chez les patients aspléniques que chez les

autres patients :
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= Les indications

= Mauvaise hygiéne

= Etat genéral du patient : maladies cardio-vasculaires, les maladies
sanguines, les troubles hormonaux et les {roubles neurologiques
constituent des contre-indications absolues a toute intervention
parodontale.

= Chez le patient asplénique,

Comme chez les autres patients immunodéprimés, la chirurgie de poche est
déconseillée. En effet, le traitement des poches profondes donne des résultats
incertains et l'avulsion des dents permet un assainissement beaucoup plus
rapide. (1)

Toutefois, lorsque les atteintes profondes sont limitées a un ou deux sites, un
surfagage sous lambeau semble étre envisageable.

@ Recommandations sur |le protocole opératoire

Chez tous les patients, de fagon a se prémunir de toute bactériémie, avant ia
realisation surfagage, il sera realisé; (77)
= Une amélioration de la technique de brossage par le patient afin d'éliminer
les bactéries supra-gingivales.
» Un bain de bouche pré-opératoire a la chlorhexine

» Des irrigations sous-gingivales pour chasser les bactéries sous-gingivales
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=» Chez le patient asplénique,
Lors de la réalisation d'un surfagcage qu'il soit réalisé a l'aveugle ou sous
flambeau, compte tenu du risque de bactériémie, une antibioprophylaxie sera

réalisée une heure avant 'acte. (71)

IV.4.2.4 Urgence : abcés parodontal.

L'abcés parodontal est une collection suppurée sous gingivale, se drainant le
long du desmodonte.

Le seul traitement, en urgence, de I'abcés parodontal repose sur le drainage de
l'abces si celui-ci est collecté ou sur un surfagage radiculaire s'it ne l'est pas. Une
antibiothérapie n'est pas obligatoirement nécessaire si le drainage réalisé est
suffisant. (97)

Dans un deuxiéme temps, il sera réalisé le traitement étiologique de l'abcés.

=» Chez le patient asplénique
Une antibiothérapie pendant 6 a 8 jours nous semble conseillée. Les molécules

recommandées sont l'association spiramycine- métronidazole.

1V.4.2.5 Antibiothérapie en parodontie

Quelque soit le patient, 'antibiothérapie n'aura lieu d'étre qu'en présence d'une
phase aigué de la maladie parodontale (gingivite ou parodontite ulcéro-
nécrotique, abcés parodontal, parodontite agressive).

Les antibiotiques les plus employés sont les dérivés de l'amoxicilline, associés
ou non & l'acide clavulanigue, le métronidazole et les cyclines de seconde

génération. (77)
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= Chez le patient asplénique
Une antibiothérapie pourra étre justifiee aprés un surfagage sous lambeau,
notamment lorsque {'acte a entrainé un saignement abondant ou a provogue une
large exposition osseuse.

IV.4.2.6 Arbre décisionnel en parodontologie
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Schéma 7 : Propositions de conduites a tenir en Parodontologie chez le patient asplénigue
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IV.4.3 Chirurgie buccale et patient asplénique

IV.4.3.1 Généralités, protocoles opératoires

Afin de réduire le risque de bactériémie, lors de la réalisation d'un acte de
chirurgie buccale, il est conseillé de respecter les régies universelles d'asepsie :
= Un bain de bouche préopératoire a base de chlorhexidine pendant
une a deux minutes.
= Une désinfection péribuccale
= Un champ opérataoire stérile

=» Chez le patient asplénique,

Nous recommanderons également,

Les actes de chirurgie constituant des actes invasifs, une
antibioprophylaxie sera mise en place une heure avant {'acte.

Comme chez les tous les patients, la prescription d'une antibiothérapie
peut étre justifiee suite & un acte de chirurgie.

Chez le patient asplénique plusieurs facteurs peuvent étre pris en
considération, ils sont résumés dans le tableau 22.
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Arguments en faveur de la prescription :
» Le patient
- Un ou plusieurs facteurs de risque liés & son état d'asplénie
- Autres faclteurs de risque
-diabéte, immunosuppression meédicamentouses. ..

= Hygiéne
- Mauvaise
. Pathologie . T o
- Pathologie infectieuse
- Sans complication périmaxillaire
- Avec complication perimaxiliaire
r Acte effectué
- Long et difficile
-Exposant I'os ou le soumettant & un traumatisme
- Apportant un élément étranger (implant, membrane...)
-Ouvrant largement les espaces cellulaires faciaux
-Entrainant une diminution de I'hygiéne bucco-dentaire
-Saignement abondant

“Arguments en faveur de l'abstention :

= Le Patient
- Aucun facteur de risque
» Hygiéne
- Bonne hygiéne
« Etat bucco-dentaire
- Pas de pathologie
v Acte effectué
- Chirurgie muco-gingivale
- Acle simple

Tableau 22 : Eléments en faveur de la prescription d'une antibiothérapie aprés un acte de
chirurgie chez le patient asplénique.

IV.4.3.2 Recommandations face aux actes de "chirurgie osseuse"

Dans ce chapitre, nous appellerons actes de chirurgie osseuse tous les actes
provoquant une découverture osseuse, en opposition a la chirurgie muco-
gingivale.

@ | es avulsions dentaires

Les indications et contre indications des avulsions chez le patient asplénique
seront fes mémes que pour les autres patients :
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Outre les indications d'ordre général ol |'état du patient impose ['éradication
rapide de tous les foyers infectieux (préparation a la prothése cardiovasculaire),
les principales indications a |'extraction dentaire sont d'ordre local ou locorégionat:

= Dent présentant une destruction corono-radiculaire importante, non
restaurable de fagon définitive
= Dent liée a une infection
- d'origine endodontique : cellulite, abcés apical aigu
- d'origine parodontale
- accident d'évolution de dent de sagesse
* Perte importante des tissus de soutien de la dent
» Traitement endodontique non réalisable
» Impératifs prothétiques :
- dent extrusée sans antagoniste ou en malposition
- dent restant seule sur arcade
» Impératifs orthodontiques
- germectomie
- avulsion de premolaires
- dent surnuméraire
« Extraction avant irradiation de I'os maxillaire

= Les contre-indications

[t s'agit uniquement de contre-indications liées a I'état général du patient. Elles

peuvent étre définitive ou temporaire :

= Etat général du patient imposant un acte en milieu hospitalier

e Grossesse, necessitant autant que possible un report de l'acte au
deuxiéme trimestre ou aprés |'accouchement.

= Nécessité d'un arrét de traitement anticoagulant.
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=» Urgences infectieuses : dent infectée, abcés sous périoste, péricoronarite.

Toute infection, qu'elle soit d'origine endodontigue ou parodontale doit
nécessiter une prise en charge immédiate et une prescription antibiotique chez le
patient asplenigue.

La présence d'une infection d'origine endodontique (cellulite, abcés sous
- périosté ou d'un abcés apical aigu) requiert un acte d'urgence de drainage
endodontique et/ou mugueux, poursuivi par une antibiothérapie pendant 6 a 8
jours (88, 97)

La péricoronarite ou accident d'évolution de ia dent de sagesse, nécessite

également une antibiothérapie.(19)

Par la suite, si elile s'avere nécessaire, l'avulsion de la dent en cause, sera

realisée apres un refroidissement total de l'infection, sous antibioprophylaxie. (88)

@ La chirurgie apicale

.........................................................

La chirurgie apicale est un acte déconseillé car tres fortement invasif.
Elle pourra étre toutefois réalisée, le praticien devra alors se placer dans de
bonnes conditions pour éviter toute complication :
= Bain de bouche préopératoire
s Antibioprophylaxie une heure avant 'acte
= Antibiothérapie en post-opératoire.

Dans ce cas, les indications et contre indications locales de la chirurgie apicale

seront les méme que chez les autres patients (89).
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<y Indications :
» Lésion d'origine endodontique persistante malgré un traitement
endodontique correct
- Avec ou sans symptomatologie
= Dépassement matériaux endocanalaire associé a une
symptomatologie
= Coudure apicale non instrumentable
= Fracture instrumentale apicale mettant en jeu ['étanchéité du
traitement
= Indication prothétique : retraitement par voie orthograde difficile ou

impossible (présence d'une reconstitution prothétique non démontable)

< Contre-indications :
» Rapport corono-radiculaire insuffisant
* Parodonte en mauvais état ou support parodontal insuffisant
» Proximité d'un élément anatomique
» Dent non restaurable de fagon prothétique.

© Amputation radiculaire, corono-radiculaire, Séparation corono-

radiculgire

.......................................................

Séparation ou amputation corono-radiculaire sont des actes fortement invasifs.
Lors de leur réalisation, une antibioprophylaxie une heure avant lacte est
indiquée et une antibiothérapie en post-opératoire pourra étre justifi¢e. (Tableau
14)
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Elle transforme l'espace inter-radiculaire en espace inter-dentaire afin de le
rendre accessible au contréle de plaque.
Parmi les principales indications et contre-indications locales, sont retrouvés:

= Les indications :

= Alvéolyse interradiculaire profonde mandibulaire (lyse osseuse

horizontale supérieure & 3 mm transfixiante ou non)
= Les contre-indications :

= Contrdle de plague insuffisant

= Restauration corono-radiculaire impossible

* Endodontie impossible

= Racines fusionnées ou espace interradiculaire trop étroit

Elles permettent I'élimination d'une racine soit sans toucher a la partie

coronaire soit en éliminant la partie coronaire correspondante.
= Leurs principales indications locales (15).

» Amputation corono-radiculaire :
- Alvéolyse interradiculaire profonde lorsque I'hémisection est
contre-indiqué a la mandibuie (espace interradiculaire trop étroit)
- Carie radiculaire profonde d'une molaire mandibulaire sans
possibilité d'une elongation coronaire
- Fracture radiculaire d'une molaire mandibulaire
- Endodontie non réalisable sur une racine d'une molaire

mandibulaire
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* Amputation radiculaire .

- Alvéolyse interradiculaire supérieure a 3 mm au maxillaire

= Leurs contre-indications locales:

s Contréle de plague insuffisant

= Restauration corono-radiculaire impossible

= Endodontie impossible sur la ou les racines que I'on souhaite
conserver.

» Racines fusionnées ou espace inter-radiculaire trop étroit

©® les apports de matériaux : Comblement osseux, membrane,
implants...

.......................................................

Ces techniques chirurgicales sont des actes tres fortement invasifs, nous les
déconseillerons donc chez les patients asplénigues.
Toutefois, feur réalisation est possible, et le praticien devra respecter les

regles universelles d'asepsie :

= Bain de bouche préopératoire
s Antibioprophylaxie une heure avant l'acte
v Antibiothérapie en post-opératoire

De plus, pouvant étre associée a l'asplénie, ies maladies systémiques
compromettant la cicatrisation, la réponse immunitaire ou le pronostic vital du
patient contre-indiquent ces techniques (hémopathies graves, cancers
evolutifs...).(34, 78, 79)
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© Transplantation

Du fait de leur fort taux d'échec, les techniques de transplantation-
réimplantation sont les seuls actes que nous contre-indiquerons chez le

patient aspiénique. (Tableau 14)

1V.4.3.3.La chirurgie muco-gingivale

@ Les différentes techniques :

Plusieurs techniques de chirurgie muco-gingivales sont décrites (77, 78, 108)

= Les techniques soustractives:

-Freinectomie

- Approfondissement vestibulaire
- Lambeau déplacé apicalement
- Gingivectomie, "distal wedge"

= Les techniques additives:
- Greffes autologues epithélio-conjonctives "libres"
- Greffes de Conjonctif enfoui

- Greffes gingivales pédiculées : lambeaux déplacés latéralement,

coronairement.

@ Indications et contre-indications de la chirurgie mucogingivale

= Indications :

La chirurgie muco-ginvivale a pour principales indications (77, 108) :
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* Indications parodontales
- Renforcement du parodonte
- Favoriser le controle de plaque
-Traitement des récessions gingivales
- Esthétique
- Hypersensibilité
» Indications prothétiques
- Gingivectomie en vue d'allongement coronaire
- Régularisation de crétes muqueuses
- Chirurgie des brides et des freins
- Approfondissement vestibulaire
= |ndications orthodontiques

- Frein lingual, labial supérieur

= Les contre-indications :

Il existe des contre-indications temporaires et définitives a la chirurgie muco-
gingivale:(77)

* Mauvaise hygiene et I'absence de coopération du patient constituant une

contre-indication temporaire

» Parodonte non sain

= Tabac

= Etat général du patient . les maladies cardio-vasculaires, les maladies

sanguines, les troubles hormonaux et les troubles neurologiques sont des

contre-indications absolues.

® Prise en charge chez le patient asplénique

Du fait d'un risque potentiellement plus élevé de nécrose du greffon chez le
patient asplénique, nous déconseillerons la réalisation des greffes dites "libres".
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Pour les autres technique, la chirurgie muco-gingivale étant indiquée
uniquement sur un parodonte sain, seule une antibioprophylaxie ponctuelle, une
heure avant I'acte nous semble indiquée.

Lors de la réalisation d'une élongation coronaire, si une ostéoplastie s'avére
nécessaire, la prise en charge sera donc identique & une chirurgie osseuse et

une antibiothérapie post-opeératoire pourra étre justifiée.

IV.4.3.4 Arbres décisionnels en chirurgie buccale
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IV.4.4 Prévention

Si les différents auteurs ont encore des avis divergents sur I'administration ou
non d'une antibioprophylaxie avant un soin dentaire, iis sont tous d'accord pour
insister sur la necessité d'une prévention de la pathologie infectieuse chez le
patient asplénique. (31, 84, 72, 122)

Ainsi, le chirurgien dentiste doit avoir un rdle dans I'enseignement et la
reconnaissance de ces complications infectieuses mais surtout dans la
prévention de I'apparition de maladies dentaires ou parodontales.

IV.4.4.1 Enseignement des risques

D'aprés plusieurs études, seulement 50 % des patients seraient conscients des
risques encourus par un état d'asplénie. Sur ce point, le chirurgien dentiste,
professionnel de santé a part entiére, participe a I'éducation sanitaire et a la

sensibilisation des patients aspléniques par :

» [ 'enseignement au patient ou a sa famille du risque infectieux encouru.

= Le contrdle des vaccinations, notamment chez les enfants, par
l'intermédiaire du carnet de santé

= | 'enseignement aux patients ou a sa famille les prodromes infectieux a
reconnaitre et les conduites a tenir

= La vérification de la prise consciencieuse des traitements antibiotiques.

V.4.4.2 Prévention bucco-dentaire

Dans son domaine propre, le chirurgien dentiste peut intervenir dans la

prévention des infections graves a plusieurs niveaux :
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- Contrdles réguliers
- Education a |'hygiéne bucco-dentaire
- Education a I'hygiéne alimentaire

- Chez l'enfant et 'adolescent, surveillance de I'évolution dentaire.
- Détartrage régulier et suivi parodontal
- Soins précoces des caries ou scellement de sillons

- Tenir compte de I'état d'asplénie lors de la réalisation des plans de
traitements.

- En cas de pronostic défavorable, ne pas hésiter a opter pour des
traitements plus radicaux

- Hygiéne, asepsie et protocoles opératoires rigoureux

- Actes chirurgicaux uniquement si indispensables

- Traitements endodontiques attentifs et corrects

- Contrdle de cicatrisation et suivi des actes chirurgicaux.
- Suivi des obturations coronaires et coiffes prothétiques
- Suivi a long terme des traitements endodontiques.

- Maintenance parodontale

- La survenue d'un épisode fébrile chez un patient asplénique doit étre
consideree comme une urgence thérapeutique et toute infection doit
élre traitte comme pouvant étre a l'origine d'une complication

infectieuse grave voire mortelle. (64)
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La présence d'une infection bucco-dentaire doit donc imposer une
prise en charge thérapeutique rapide soit par une prescription
antibiotique soit par un acte thérapeutique.

- Prévenir le patient de consulter en urgence un médecin en cas

d'apparition de fidévre dans les heures suivant un acte a risque. (59)

- 146 -



CONCLUSION




La rate est un des principaux organes de la fonction immunitaire. Son ablation
ou son dysfonctionnement prédisposent a des infections graves avec une
susceptibilité particuliére pour les bactéries encapsulees. Strepfococcus
pneumoniae, germe potentiellement présent dans la gorge et la cavité buccale,
est en cause dans plus de la moitié des cas.

Le risque infectieux est majeur durant les premieres années aprés la
splénectomie et il est d'autant plus grand que le patient est jeune et qu'il existe un
déficit immunitaire sous-jacent.

En attendant un consensus, la prise en charge odontologique des patients
aspléniques doit s'articuler autour de trois grands axes :
- Une prévention des infections d'origine dentaire notamment par des
contrbles et des soins precoces.
- Lors de la réalisation de soins invasifs et selon les facteurs de risque propres
a chaque patient, la possibilité d'une médication antibiotique.
- En cas d'infection avérée, une action rapide avec orientation vers un

meédecin au moindre signe de gravité.

Dans tous les cas, une évaluation sérieuse de l'immunité sera effectuée avant
toute thérapeutique odontologique. Cette évaluation passe inévitablement par
I'interrogatoire, la connaissance des meédications et des facteurs de risque du

patient et enfin, le contact avec le medecin traitant.
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ANNEXES




ACTES ACTE A RISQUE ANTIBIOPROPHYLAXIE
LOCAL/GENERAL
A DISTANCE
SAIN | A&B SAIN A 8
1- Actes de prévention
» Application de fluor non non 1 H 1
* Scellement de sillons non non 1 1 1
2- Anesthésies
» Par infiltrations non oui 1 1 2
* Infraligamentaires non oui 1 2 5
3- Soins conservateurs et endodontiques
_* Restauration coronaire non | non 1 1 1
* Solns endodontiques .
- Traitement des dents 4 pulpe vitaie non ou 1 3 4
- Traitement des dents & pulpe non vitale y compris la )
reprise de iraitement canalaire oui out 2 3 5
4- Soins prothétiques non Oui 1 3 4*
§-Soins parcdontaux non chirurgicaux
» Détarirage avec et sans surfagage non oui 1 2 4*
» Curetage non oui 1 2 4*
» Matériaux A libération lente (antisepliques, non oui 1 5 5
antibiotiques)
+ irrigation sous gingivale (antiseptiques, antibiotiques) non oui 1 5 5
6- Actes chirurgicaux
6-1- Avulsions dentalres
+ Dent saine non oui 1 3 4*
» Dent infectée oui oui 2 3 4*
» Alvéolectomie ouinon ouli 2 3 4*
= Séparalien de racines ouimon oui 2 3 4*
» Amputation radiculaire ouifnon oui 2 3 4*
* Dent incluse ouli oui 2 3 4*
+ Drent en désinclusion ouli oui 3 3 4*
* Germectomie oui oui 2 3 4*
6-2- Transplantations Réimplantations oui out 3 5 5
6-3- Chirurgie péri-apicale oui out 3 5 5
§-4- Chirurgie des tumeurs bénignes de la cavité
buccale . . .
+ Maxillaires (kyste, ...} oul oul 3 4
+ Tigsus mous non oul 1 3 4
6-5- Chirurgie parodontale
e winon | ou | 2| s s
- comblement et greffes osseuses oul oul 3 3 5
- membranes ouli oul 3 3 5
: gmr;éghe mucogingivale non ou? 1 3 5
- greffes non oui 1 3 5*
6-6- Freinectomies non oul ; 3 3,
6-7- Chirurgie osseuse oul oul 8
6-8- Chirurgie implantaire
* Mise en place - .
* Dégagement (stad I bt o 2 : ;
§-9- Mise en place de matériaux de comblement oul oul 3 5 5
7- Orthopédie dento-faciale
7-1- Traitement en orthopédie dento-faciale non oui .
7-2- Chirurgie préorthodontique des dents non oui 3 3 5
incluses ou enclavées

1 = non justifide
2 = possible- difficile & déterminer sans preuves scientifiques, études a prévoir
3 = recommandée par accord professionnel fort - intéré! clinique
4 = recommandée avec preuve sclentifique eou conférence de consensus
* = recommandée avec preuve scientifique ou conférence de consensus sur l'antibioprephylaxie
§ = geste contre-indiqué chez le sujet & risque A et/ou B

Annexe 1
Indications de {'antibioprophylaxie au cours des actes bucco-dentaires chez le sujet sain et
chez les sujets arisque A et B d'aprés I'ANDEM (1996)
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Actes buccodentaires Sujet sain Sujet a risque
Risque Antibio Risque Antibioprophylaxie
d'infection | prophylaxie | d'infection -
Risque A Risque B
Actes de prévention
Application fiuor
Scellemant de sillons
Sceins conservateurs {restauration
coronaire}
soins prothétiques non sanglants
Ablation post opératoire de sufures NON NJ NON NJ NJ
Pose de prothése amovible
orthodontique,
Pose ou ajustement d’appareit
orthodontique
Prise de radiographies dentaires
Anesthésies locales non
intraligamenatires
Anesthésie intra-ligamentaire NON NJ ND R
Mise en place d'une digue NON NJ NJ* R
Soins endodontiques
» Traitement des dents & pulpe NON NJ R R
vitaje oul ND R S0
» Traitement des dents & pulpe
non vitale y compris RTE
Soins prothétiques A risque de NON NJ R R
saignement
Soins parodontaux non Chirurgicaux
Détarfrage/surfagage NON NJ ND R
sondage NON NJ ND R
Actes chirurgicaux
Avulsions dentaires
» Dent saine NON NJ R R
» Dent infectée ou ND R R
» alvéolectomie NON NJ R R
» séparation de racines NON NJ R R
» amputation radiculaire NON NJ R SO
» dent incluse, oul ND R R
» dent en désinclusion oul R R R
»germectomie oul ND R R
Transplantation, réimplantation oul R R S0
Chirurgie périapicale oul R oul R 80
Chirurgie des tumeurs bénignes de [a
cavité buccale
¥ maxillaire (kystes.) oul R R R
» des tissus mous NON NJ R R
Chirurgie parodontale
» chirurgie de poche NON NJ R 80
- lambeau d'accés O R R SO
- Comblement et greffes osseuses Oul R R 18]
- membrane
» Chirurgle muco-gingivale
- Lambeay NON NJ R S0
- Greffes NON NJ R SO
Freinectomie NON iNJ R R
Biopsie des G5 Accessoires NON NJ R R
Chirurgie osseuse oul R R R
Chirurgie implantaire
» mise en place Cul R R S0
» dégagement NON NJ R 30
Mise en place de matériaux de oul R R S0
comblement
Orthopédie dento faciale .
Mise en place de bagues NON NJ R S0
orthodontiques NON NJ R S0
Chirurgie préorthodontique des
dents incluses ou enclavées
NJ = nen justifiée ; ND = non déterminé : sans preuves scientifiques, éludes & préveir ; R = recommandée par Accord

professionnel

S0 = sans objet : patients non concernés par Findication d'antibioprophylaxie {acte contre-indiqué chez ce type de sujet) ;

* = acle non & risque chez ce type de sujet

Annexe 2
Indications de I'antibioprophylaxie au cours des actes buccodentaires chez le sujet sain et les
sujets A risque A ou B selon AFSSAPS {2001)

- 165 -




Pathologies Antibiothe Antibiothérapie
rapie Sujet a risque infectieux
Chez le Local Général  Adistance
sujet sain A B
1-Les caries
- Email 1 1 1
- Dentine i 1 1
2-Les pulpopathies et complications
périradiculaires
* Pulpopathies
- Pulpite transitoire réversible i 1 1
- Puipite aigu@ et chronique irréversible 1 2 2
* Complication de la pathologie pulpaire
- Avec lésion périradiculaire (desmodonltite apicale) 2 3 4*
- Aigué {abcés périapical) 2 2 2
- Chrenique (granutome, kyste radiculo-dentaire) 2 3 4*
+ Nécrose pulpaire
3:Les traumatismes alvéolo-dentaires
- Simples 2 2 2
- Compliqués avec effraction de muqueuse etfou 2 3 4+
055€USE associée
4-Maladies parodontales
* Gingivite commune 1 2 2
* Gingivite associée 4 des maladies systémiques ax 2 2
* Gingivite associée A la prise de médicaments rex 2 2
« Gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) 3 3 4*
+ Parodontites & début précoce
- prépubertaire 3 3 4*
- juvénile 3 3 4*
-PPR 3 3 4*
* Parodentite de Fadulte 2 3 4+
« Parodontite réfractaire 3 3 4*
* Abcés parodontal 1 3 4*
S-Accidents d’éruption dentaire
* Dent temporaire 1 2 2
» Dent permanente {péricoronarite} 3 3 4*
6-Cellulites
*Aigué circonscrite 3 3 4*
+ Aigué diffusée 3 3 4*
sChronique 2" 3 4*
+Diffuse 3 3 4*
Actinomycose cervico-faciale 3 3 4*
7-Ostéites
*Alvéolite séche i 3 3
«Alvéolite suppurée 3 3 3
+Ostélte {maxillomandibulaire) 4 4 4
*Ostéo-radionécrose 4 4 4
8- Stomatite bactérienne 3 3 4*
9-fnfections bactériennes des glandes salivaires
+ Sous maxillite 3 3 4*
* Parotidite 3 3 4*
10-Pathologies associées aux implants dentaires
Lésions péri-implantaires infectieuses {«
périimptantitesy) 2 3 4*
« Précoces, avant mise en charge de I'implant
dentaire (4 4 6 mois post opératoire) 2 3 4*
* Tardives, aprés mise en charge de I'implant dentaire
(> 4 4 6 moils}

1 = Non justifiée

2= Possible- difficile & déterminer sans preuves scientifiques, études a prévair

3= recommandée par accord professionnel fort-intérét clinique

4= recommandée avec preuve scientifique et/ou conférence de consensus sur 'antibiothérapie
*= recommandée avec preuve scientifique ou conférence de consensus sur l'antibioprophylaxie

5= gesle contre indiqué chez le sujet & risque A et/ou B

** Sur argument bactériologique

*** Ces malades ne sont pas considérés comme des sujets sains

Annexe 3
Indications de I'antibiothérapie selon la pathologie chez le sujet sain et A risque A ou B selon
ANDEM (1996)
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Pathologies Antibiothérapie Antibiothérapie
Chez le sujet
can Sueta | Sueta
risque A risque B
Les caries
- Email NJ NJ NJ
- Dentine
Les pulpopathies et complications périradiculaires
* Pulpepathies
- Pulpite transitoire réversible NJ NJ NJ
- Pulpite aigué et chronique irréversible N.J ND ND
« Compflication de ta pathologie pulpaire
- Avec lésion périradiculaire {desmodontite apicale) ' ND ND R
- Ajgué (abcés périapical) R R R
- Chronique (granulome, Kyste radiculo-dentaire} NJ ND ND
 Nécrose pulpaire NJ R R
Les traumatismes alvéolo-dentaires
- Simples ND ND ND
- Compliqués avec effraction de muqueuse et/ou ND R R
0SSeuse associée
Maladies parodontales ND
. Gingivite chronique ND NB ND
. Gingivite associée & des maladies systémigues SO ND ND
. Gingivite associée a Ia prise de médicaments 50 ND R
. Gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) R R R
+ Parodontites agressives R R R
. Parodontite chronique ND R R
. Parodontite réfractaire R R R
. Abcés parodontal NJ R
Accidents d'éruption dentaire
. Dent temporaire NJ ND R
. Dent permanente (péricoronarite) R R R
Cellulites
Aigus circonscrite R R R
. Aigué diffusée R R R
. Chronique* NJ R R
. Diffuse (de type gangréneux)* R R R
* Actinomycose cervico-faclale** R R R
Ostéites
. Alvéolite seéche NJ NJ R
. Alvéolite suppurée R R R
. Osigite (maxilomandibutaire) R R R
. Sapho (mandibulaire) NJ NJ NJ
. Ostéo-radionécrose R R R
Stomatites bactériennes R R R
Infections bactériennes des glandes salivaires
*» Sous mandibulaire R R R
«Parofidite R R R
Pathologies associées aux implants dentaires
Lésions péri-implantaires infeclieuses (¢« périmplantiles»)
* Précoces, avant mise en charge de l'implant NJ R 80
dentaire {4 a 6 mois post opératoire)
* Tardives, aprés mise en charge de Fimplant dentaire NJ R S0
{> 4 &4 6 mois)
Régénération tissufaire parodontale
+ Membranes ND R 50
* Greffes osseuses ND R S0
« Matériaux de comblement ND R © 80
{égende :

NJ = non justifiée

ND = non déterminé : sans preuves scientifiques, études A prévoir

R = recommandée par Accord professionnel

* sur argument bactériologique

** sur argument bactériclogique et anatomo-pathalogique

S0 = sans objet : patients non considérés comme des sujets sains ou acte contre-indiqué

Annexe 4
Indications de I'antibiothérapie selon la pathologie chez le sujet sain et & risque A ou B selon
AFSSAPS (2001)
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Groupe A . Cardiopathies a haut risque Groupe B : Cardiopathies a risque moins élevé

+ Prothdses valvulaires (mécaniques, « Valvulopathies : [A, IM, RA*,

homogreffes ou bioprotheéses) + PVIM* avec IM et/ou épaississement valvutaire
+ Cardiopathies congénitales cyanogénes non + Bicuspidie aortique

opeérées et dérivations + Cardiopathies congénitales non cyanogénes
chirurgicales (pulmonaire-systémique) sauf CIA*

+ Antécédents d'endocardite infectieuse + Cardiomyopathie hyperirophique obstructive

(avec souffle & I'ausculiation)

* 1A insuffisance aortique ; IM : insuffisance mitrale ; RA : rétrécissement aortique ; PVM : prolapsus
de a valve mitrale ; CIA : communication interauriculaire (cardiopathie non a risque).

Annexe 5-A
Cardiopathies a risque d’endocardite infectieuse
D'aprés ANDEM (2002)

Arguments en faveur de la prescription ;

Terrain

Age: > 65 ans

Insuffisance cardiaque, rénale, respiratoire, hépatique
Diabéte

Immunodépression acquise {splénectomie), constitulionnelle ou thérapeutique (corticoides,
immunosuppresseurs...)

Etat buccodentaire

Hygiéne buccodentaire défeciueuss nolamment

Gestes

Saignement imporlant {intensité, durée)

Geste techniguement difficile (durée prolongée de I'acte...)
Souhait du patient aprés information

Arguments en faveur de I'abstention :

Allergie & de multiples antibiotiques
Souhait du patient aprés information

Annexe 5-B
Facteurs orientant le choix dans les situations ol Pantibioprophylaxie de 'endocardite
infectieuse est optionnelle d'aprés ANDEM ({2002)
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+ Anesthésie locale intraligamentaire

+ Soins endodontiques : Trailement des denls a pulpe
non vivante, y compris la reprise de raitement
canalaire

*Actes chirurgicaux

Amputation radiculaire
Transplantation/Réimplantation

Chirurgie periapicale

Chirurgie parodontale

Chirurgie implantaire

Mise en place de matériaux de comblement

* Orthopédie dentofaciale

Chirurgie préorthodontique des dents incluses ou
enclavées

Actes contre-indiqués (groupes A et B)

Antibioprophylaxie

+ Mise en place d'une digue

* Seins parodontaux non chirurgicaux
détarirage avec et sans surfagage

sondage

+ Soins endodonliques : Traltement des dents & pulpe
vivante*

+ Soins prothétiques a risque de saignement
+ Actes chirurgicaux

Avulsion dentaire

Dent saine

Alvéolectomie

Séparation des racines**

Dent incluse ou en désinclusion
Germectomie

Freinectomie

Biopsies des glandes salivaires accessoires
Chirurgie osseuse

* Orthopédie dentofaciale

Mise en place de bagues

Groupe A Groupe B

Recommandée Optionnelte

Actes buccodentaires NON invasifs (sans risque de
saignement important)

+ Actes de prévention

Application de fluor

Scellement de sillons

» Soins conservateurs (restauration coronaire)

+ Soins prothétiques non sanglants (prise d'empreinte)
+ Ablation postopératoire de sutures

+ Pose de prothéses amovibles orthodontiques

+ Pose ou ajustement d'appareils orthodonliques

+ Prise de radiographie dentaire

+ Anesthésie locale non infraligamentaire

Non recommandée

En cas d'infection

Antibioprophylaxie non adaplée
Antibiothérapie curative nécessaire

Recommandations établies par accord professionnel, ACI : acte contre-indiqué par accord professionnel.

* Les soins endodontiques chez {es patients du groupe A doivent &tre exceptionnels. lis ne peuvent étre réalisés qu'aprés
vérification de la vitalité de la dent par les tests adéquats, sous digue, en une seule séance, en élant sGr que la totalité de la
turiere canalaire soit accessible. Ce traitement doit donc &tre réservé aux dents monoradiculées, et a la rigueur a la premiére

prémolaire siles deux canaux sont accessibles.

** La séparation das racines est un acte & éviter autant que possible et est autorisée qu'en 'absence de toute alteinte

parodontale.

Annexe 5-C

Indications d'antibioprophylaxie de 'endocardite infectieuse concernant les gestes de la
sphére buccodentaire en fonction du groupe de cardiopathie & risque d'aprés ANDEM (2002)
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Famille Spectre Diffusion Toxicité Retenu en

d'Antibiotiques Os/salive premiére
intention

pénicillines Vet G ++ + + Oui

(voie injectable)

pénicillines A ++ ++/ o+ Oui

pénicillines A + +++ +4f ++ Non mais ouien 2°

acide clavulanique intention

cyclines + ++4/ ++ Non

macrolides e k[ + Qui

lincosamides e o] ++ Non mais oui en 2°
intention (toxicité)

synergistines +++ +4/ + Oui

Vancomycine ++ +/ +44 Réservé pour

teicoplanine antibioprophylaxie
El

nitro-imidazolés + topf + QOui, plutdt en
association

Annexe 6 ;

Choix des antibiotiques en Odontostomatologie selon ANDEM (1996)
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]
g | ¢ o 2

4o o a + b [s) 3 & > 8
Eubacterium - Ol - ou - oul CUIINON ou ? - QUi 7 ?
Bifidobacterium Ol oul oul QUIFNON ? ? ? ? ?
Propionibacterium oul ol oul NON Oui oul oui ?
Corynebacterium oul oul oul ? oul? ? OUINON ? Oul
Bacillus OUINCN | CUINON ? ? OUKNON | QUINON? OUl? | OUNNON oul
Actinomyces oul oul oul NON oul oul oul ? ?
Lactobacillus oul oul ou ? ? ? ? ? NON
Bacille 2 Gram- - B il R RSN ER el :
Leplotrichia ? ? ? ? ? ? ? ? NON
Fusobacterium oul QUINON oul oul NON oul oul ? NON
Prevotella intermedia OUNNON | OUIINON Oul Oui ? ? oul ? NON
Bacteroldes fragilis NON NON oul ow NON NON OUYNON | oul? NON
Porphyromonas gingivalis ? OUINON oul oul ? oul? ? ? NON
Aufres bacleroides CUINON | OUINON oul oul NON ? NON ? oul? NON
Wolinella recta ? ? ? ? ? ? 7 ?
Eikenella corrodens ? oul oul ? ? ? ?
Capnocytophaga ? OUINON oul NON ? ? oul ?
Coccl-a Gram- ' ' DR B e
Veillonella ? QUIINON oul oul ? ? oul ? NON
Coccia Gram+ ' B ' e P S ERESR RO
Streptococcus oul oul oul NON oul OUINON oul oul oul
Pneumococcus QUIMNON | OUINON | CUINON NON QUINCN | QUINON? | OUKNON cul oul
Enterococcus NON oul oul NON OUINON NON ? NON CUIINON oul
Staphylocaccus NON NON OUINON NON OUUNON | OUINON? | OUIINON oui oul
Peplostreptococcus oul ol out oul? | QUINON ? oul ? out
Peptococcus ? oul oul ? ot ? oul ? ?
Coscobacille Gram - . — e T _
Actinobacillus , ? oul oul ? ? ? ? 7 ?
actinomycetem comitans _ _
Spirochdtes Ul oul oui ou -} oul oul - ? ? out

oui = actif, non = inactif, cuifnon = variable en fonction des résistances des germes, oui? ou non? ou ouifnon? = une seule r&férence
bibliegraphique trouvée, 7 = pas d'indication dans fes références retenues
Annexe 7:
Spectre d'activité des antiblotiques utilisés en odontologie et stomatologie
selon I'ANDEM {1996)
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g
= 8 3

1% | < E & é £ § 8

€12 38 | 2§, |8 |E

T |3 |38 %5 |2 285828 |§ |8

2|2 858 |5 888 |5 |3
Bacilie 4 Gram+
Eubacterium S S S s | & S S* $ | SR
Actinomyces ] S S S S 5 s R
Propionibacterium S S s s | & S s* R
Bacille a Gram-
Prevolella inferredia SIR|{SR| § s S S |[SIR| R S
Porphyromonas gingivalis S S S S S S S S S
Bacteroides forsythus S S S S s ? s R S
Fusobacterium st | 8 S R s* S |SIR| R S
Selenomonas SIR{SR| 8 |SR| § ? S R S
Campylobacter rectus S S S S S ? |SIR| R R
Eikenella cormodens s | & S R R ? |SR| R R
Capnocytophaga SIR|SR! 8 |SIR| 8 S S R R
Actinobaciflus R S S R 8+ ? s* R R
Cocci & Gram+
Streptococcus S 8 S [S/R: 8§ § |SR| S R
Enterococcus S ! 8§ | 8 |SIR| R | & | SR | & R
Staphylococcus R R | S8 |SIR|SR| S§ {SIR| 8 R
Peplostreptococcus S S S |[SR|SIR| S [SIR| & s*
Cocci a Gram-
Veillonelfa ] S S R S S s* R ]
Spirochétes S S 8 S ? ? S S

Légende : S = sensible ; R = résistant ; S/R = plus de 10% de souches résistantes ; * résistance
décrite ; ** en fonction des espéces

Annexe 8 :
Spectre usuel des antibiotiques utilisés en odontologie et stomatologie
selon AFSSAPS (2001)
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La rate joue un réle important dans les mécanismes de défense de
l'organisme contre les infections bactériennes. De ce fait, son
ablation ou son dysfonctionnement prédisposent & des infections
graves avec une susceptibilité particuliére pour les bacteries
encapsulées. |

Ce risque accru d'infections doit &tre pris en-compte lors de la prise
en charge odontologique de ces patients.

Aprés un rappel de la structure, des fonctions de la rate et des
conditions pouvant conduire & un état d'asplénie, cette thése
tentera d'apporter des propositions de conduites a tenir lors des
soins chez un patient asplénique.
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