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INTRODUCTION

La leucémie représente I'affection cancéreuse la plus fréquente chez les enfants
et 'une des plus fréquentes chez les jeunes adultes.(1) Elle se caractérise par
des proliférations malignes du tissu hématopoiétique, causant une expansion
clonale de cellules immatures.(2) Cette prolifération incontrolée de cellules
envahit le sang et les tissus lymphoides. Les leucémies sont classées selon
I'origine des précurseurs. Elles sont myéloblastiques si les précurseurs viennent
de la lignée cellulaire myéloide, ou lymphoblastiques si les précurseurs viennent
de la lignée lymphoide (Figure 1). Les leucémies sont dites aigués ou
chroniques, en fonction de leur agressivité. (3) Dans ce travail, nous décrirons
d’abord ces différentes leucémies ainsi que leurs traitements. Ensuite, nous
détaillerons les manifestations orales de ces maladies ainsi que les spécificités
de la prise en charge bucco-dentaire. Enfin, nous proposerons un prospectus
d’information sur I'hygieéne buccale et alimentaire a destination de ces enfants
et de leur famille.

Figure 1 : schéma du développement des cellules sanguines.
Source : https://cancer.ca/fr/cancer-information/what-is-cancer/blood-and-bone-marrow
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I- LES LEUCEMIES AIGUES LYMPHOBLASTIQUES

1. GENERALITES

Les leucémies aigués lymphoblastiques (LAL) sont des proliférations malignes de
lymphoblastes, aboutissant a 'accumulation anormale de ces précurseurs dans la
moelle osseuse. Les cellules vont rapidement proliférer dans le sang et dans
différents organes. Ce phénoméne s’appelle le syndrome tumoral.

Le syndrome tumoral provoque une insuffisance médullaire, et altere la production
des cellules lymphoides ainsi que des autres cellules sanguines. Dés lors, le
systéme sanguin et le systéme immunitaire sont affectés.(3)

Les leucémies lymphoblastiques sont classées en fonction du type de lymphocyte
atteint (cellules B ou T ou cellules Natural Killer (NK)) et du degré de maturité des
cellules cancéreuses (précurseurs ou matures). (4)

2. EPIDEMIOLOGIE

Les LAL sont plus fréquentes que les myéloblastiques. (5)

La distribution des LAL est de 85% pour les lignée B, 10-15% pour la lignée T et
moins de 1% pour la lignée NK.

L’incidence de la maladie varie en fonction des zones géographiques. Il a été
montré que l'incidence de la maladie est plus élevée chez les Latino-Américains
(43 cas/ 1 million) et les Blancs-Américains (36 cas/ 1 million) que chez les Noirs-
Américains ou les Asiatiques (15 cas/ 1 million).

Le pic d’'incidence se situe entre 2 et 5 ans et concerne majoritairement les gargons
(6). La LAL touche ensuite I'adolescent (5-14 ans) et le jeune adulte (15-39 ans).

(7)

Dans plus de 90% des cas, aucun facteur de risque n’est identifié et la maladie se
développe chez des individus en bonne santé.(7)

3. PRONOSTIC

La survie varie selon I'age. Elle est trés satisfaisante chez le jeune puisque le taux
de survie globale fréle les 90% chez les enfants. Toutefois, les enfants agés de
moins de 1 an et de 10 ans ou plus sont considérés comme des patients a haut
risque.
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La survie a cette maladie dépend également du type de lymphocytes impliqués.
En effet, une étude américaine révéle que la survie a 5 ans des LAL B est meilleure
que celle des LAL T, quel que soit I'age. (7)

L’amélioration du pronostic des LAL est due a une meilleure compréhension de la
physiopathologie de la maladie, et aux progrés de la biologie moléculaire. Les
traitements s'améliorent, et I'immunothérapie est de plus en plus développée. (8)

- LES LEUCEMIES AIGUES MYELOBLASTIQUES

1. GENERALITES

Les leucémies aigués myéloblastiques (LAM) se caractérisent par une prolifération
anarchique de blastes appartenant aux lignées myéloides, provenant de la
transformation maligne d’'une cellule souche hématopoiétique.

On distingue différents types de LAM, regroupés dans 2 classifications: la
classification Franco-américano-belge (FAB) et la classification de TOMS.

e C(Classification FAB:

Elle classe huit types de LAM notées de 0 a 7. Les différents types se distinguent
par les caractéristiques des cellules anormales observées grace au myélogramme.
On y classe les formes granulocytaires, bloquées au stade myéloblastique (MO,
M1, M2) ou promyélocytaires (M3), les formes monocytaires (M4 et M5),
érythroblastiques (M6) et enfin mégacaryocytaires (M7).

- LAMO : LAM avec différenciation minime

- LAM1 : LAM sans maturation

-  LAMZ2 : LAM avec maturation

- LAMS3 : LAM dite a promyélocytes

- LAM4 : Leucémie myélomonocytaire aigué
- LAMS : Leucémie aigué monoblastique

- LAMG : érythroleucémie

- LAMY : Leucémie aigué meégacaryocytaire

e Classification de 'OMS:

La classification FAB doit étre complétée par la classification de 'OMS, plus
récente, qui integre des informations supplémentaires. En effet, cette derniere
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ajoute aux données morphologiques et cytochimiques des données cliniques,
phénotypiques, cytogénétiques et moléculaires.

Elle classe 4 types de LAM :

LAM avec anomalies génétiques récurrentes

LAM avec signes de dysplasie touchant plusieurs lignées
LAM secondaires a des thérapeutiques

LAM autres

2. EPIDEMIOLOGIE

Tout comme les LAL, la majorité des LAM survient de novo, sans identification de
facteurs de risques et/ou dispositions génétiques.

En 2012, on estime qu’il y a eu environ 2000 nouveaux cas en France, sans
distinction significative de sexe.(7)

Contrairement aux LAL, le pic d’'incidence se situe chez le sujet ageé, avec une
moyenne d’age a 65 ans.(1) A partir de 60 ans, on observe une augmentation de
de l'incidence, aussi bien chez les hommes, que chez les femmes. (Figure 2)

Fiqure 2: Evolution du taux d’incidence standardisé sur la population mondiale des
LAM, selon I'age en France en 2012. (7)
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3. PRONOSTIC

La survie nette de la maladie est estimée a 19% sur 5 ans. Ce pourcentage est
équivalent dans les deux sexes.

Les difféerences de survie des LAM dépendent essentiellement de 'adge du patient.
En effet, elle est d’environ 70% chez I'enfant (moins de 15 ans), 45% chez le sujet
jeune (15 - 45 ans), alors qu’elle passe a 10% chez le sujet agé (plus de 65 ans).

(7)
En outre, le taux de survie des LAM dépend également du type de la maladie. (9)

Prés de 9 enfants sur 10 atteints de LAM n'ont plus de cellules cancéreuses dans
le sang aprés le traitement initial. Environ 30% des enfants atteints de LAM
souffrent d'une récidive ou d'une forme réfractaire de la maladie (résistante au
traitement).

4. LAM SECONDAIRES

Il est important de savoir que les LAM peuvent surgir suite a un traitement anti-
cancéreux. Les agents alkylants et les radiations ionisantes sont des facteurs de
risques de myélodysplasie et de leucémie secondaire. Ces derniéres représentent,
environ 5 a 10% de I'incidence des LAM, selon les données de la littérature. (10)

lll- LE PARCOURS DE L’ENFANT DU DIAGNOSTIC
AU TRAITEMENT

1. DIAGNOSTIC

S'’il y a soupgon de la présence d’'une leucémie aprés un examen physique du
patient, le médecin peut demander d’examiner les antécédents médicaux et
prescrire des analyses sanguines (numération formule sanguine (NFS)).
L'hémogramme complet est alors réalisé. Les enfants leucémiques présentent des
taux éleves de globules blancs immatures dans le sang.
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2. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Des que le diagnostic est posé, le médecin aura recours a des examens
complémentaires pour déterminer le type de cancer, en l'occurrence le type et le
sous-type de la leucémie:

L’immunophénotypage permet d’identifier les cellules spécifiques des
leucémies, en comparant les cellules cancéreuses aux cellules normales du
systeme immunitaire. Elle utilise 'immunohistochimie et la cytométrie de
flux. Cette étape est réalisée dans un laboratoire

L’analyse cytogénétique est également une étape en laboratoire. Des
anatomopathologistes recherchent certaines modifications
chromosomiques en utilisant notamment la technique de fluorescence in
situ hybridization (FISH).

Les tests moléculaires et génétiques sont les plus importants pour la
suite de la prise en charge. Le médecin peut demander de réaliser ces tests
en laboratoire pour identifier des génes, des protéines et d'autres facteurs
spécifiques impliqués dans la leucémie. L'identification des erreurs
moléculaires et génétiques facilite le diagnostic du sous-type spécifique de
leucémie. C’est grace a cette information que les traitements seront adaptés
a chaque patient.

Des traitements moins toxiques seront administrés aux enfants
leucémiques qui ont des mutations associées a de bons résultats, et
inversement (3). Il existe, pour certaines mutations identifiées, un traitement
spécifiquement ciblé.

Une fois que le type de leucémie est identifié, le médecin cherchera a savoir si les
cellules cancéreuses se sont disséminées dans I'organisme. Pour se faire il pourra
s’appuyer sur deux examens clés:

La ponction lombaire permet de savoir si les cellules ont proliféré dans le
systeme nerveux central (cerveau et moelle épiniére). On préléve un
échantillon de liquide céphalo-rachidien (LCR) au niveau de la colonne
vertébrale.

La radiographie du thorax permet de voir si les cellules leucémiques se
sont amassées au niveau de la poitrine.
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3. TRAITEMENTS

Le traitement dépend du type de leucémie, de la gravité de la maladie et du profil
du patient. Le traitement le plus fréquent est la chimiothérapie. A celui-ci, peuvent
étre ajoutées d’autres thérapies comme la radiothérapie, I'immunothérapie ou
encore la greffe de cellules souches.

Des la confirmation du diagnostic, les enfants effectuent une batterie d’'examens
complémentaires pour déterminer le type de la leucémie et définir un protocole
adapté a chacun. C’est lors des premiers jours d’hospitalisation que le dispositif
d’acceés veineux central est posé, afin d’administrer la chimiothérapie et de prélever
des échantillons de sang.

3.1. La chimiothérapie

En 2002, on estimait que les LAL et les LAM soignées par chimiothérapie avaient
un taux de rémission, respectivement de 70% et de 50% des cas. (2)

Le principal facteur pronostique de la leucémie est la réponse initiale au traitement.
L’évaluation de la maladie résiduelle aprés induction du traitement est importante
pour la suite de la thérapeutique. (5)

Le traitement de la leucémie doit &tre commencé des la confirmation du diagnostic,
et dure plusieurs années. |l s’effectue dans un centre hématologique adapté avec
une unité spécialisée. Les traitements des leucémies aigués dépendent de I'age
du patient et des caractéristiques de la maladie. Toutefois, ils suivent globalement
le méme schéma thérapeutique, qui comporte cing étapes majeures:

- La prise en charge initiale (ou la pré-phase) dure environ 1 semaine. Elle
permet de faire un bilan de santé général et de réaliser une sérologie (VIH,
hépatite). Le cathéter central est mis en place et un traitement par
corticoides est initié.

- La phase d'induction consiste a obtenir une rémission compléte clinique et
cytologique, avec une normalisation de la NFS. Plusieurs molécules sont
administrées, c’est la chimiothérapie de premiere intention.

La rémission correspond a une réduction de 99% de la masse tumorale. Le but de
I'induction est donc d’obtenir un taux de cellules leucémiques indétectable, tout en
préservant les progéniteurs des cellules normales afin de rétablir une
hématopoiese satisfaisante.
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La phase d’induction est la phase la plus intensive du traitement. Elle dure entre 4
et 6 semaines. C’est lors de cette phase que les enfants regoivent un traitement
prophylactique du SNC.

- Les phases de consolidation et d'intensification commencent dés que le
patient est en rémission. L'objectif est de détruire toutes les cellules
leucémiques qui pourraient étre encore présentes. Plusieurs cycles de
chimiothérapie sont réalisés pendant environ 4 a 8 mois pour les LAM, et 2
a 4 mois pour les LAL.

- La phase d’entretien dure généralement entre 2 et 3 ans. Les principales
molécules administrées sont le méthotrexate et le mercaptopurine par voie
orale. Pendant ces années I'enfant reprend une vie normale, méme s’il reste
plus vulnérable au développement des infections. Une surveillance
réguliere est mise en place pendant les 5 années qui suivent le diagnostic.

Certaines formes de leucémies aigués ont un pronostic tres favorable quand
d’autres sont résistantes a la chimiothérapie conventionnelle (LAL du nourrisson,
formes réfractaires a la phase d’induction...etc.). Des protocoles propres a chaque
malade sont constamment mis en place et étudiés.

3.2. Laradiothérapie

La radiothérapie est un traitement locorégional des cancers, utilisant des faisceaux
de rayons X ou de protons, pour arréter la capacité de division des cellules
mutantes.

Elle est pratiquée en ambulatoire dans le traitement des leucémies aigués,
conjointement a la chimiothérapie. Cette thérapie n’est pas obligatoire, et sera
pratiquée dans les cas suivants:

- Présence de cellules leucémiques dans le SNC et/ ou dans les testicules,

- Préparation a une greffe de cellules souches,

- Reésistance a la chimiothérapie (propagation rapide des cellules mutantes
ou rechute),

- Leucémies aigués a haut risque.

Le type de radiothérapie, la dose et lintervalle des séances sont décidées
collégialement par I'équipe soignante pour chaque enfant. En général, on réalise
une radiothérapie externe du corps entier, appelée irradiation corporelle totale
(ICT), et plus rarement une radiothérapie externe cranienne (dans le cas des
atteintes du SNC).
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La radiothérapie infantile pose le probléeme de l'irradiation des tissus sains chez un
organisme en croissance, a l'origine de séquelles (11). L'équipe médicale doit
élaborer un plan de traitement efficace, qui protege au maximum les tissus sains.

On reproche a cette méthode des séquelles d’autant plus importantes qu’elle est
effectuée tot dans la vie.

Prévention de I’atteinte méningée

L’atteinte du systéme nerveux central représente le risque majeur des leucémies
aigués. En cas d’atteinte méningée, des cellules lymphoblastiques sont retrouvées
dans le LCR. L'étude du LCR est donc primordiale dés le diagnostic de la leucémie.

Dans les années 1960, le traitement reposait sur une irradiation cranienne,
associée a des injections intrathécales de méthotrexate. Toutefois, suite a
I'apparition d’effets indésirables, I'irradiation cranienne a été petit a petit remplacée
chez l'enfant (augmentation de la morbidité infantile, troubles endocriniens,
altérations des fonctions intellectuelles, risque accru de développer des tumeurs
cérébrales secondaires). (5) (7)

Trés utilisée il y a quelques années, elle est remise en question chez les patients
les plus jeunes a cause des effets secondaires. La radiothérapie cranienne reste,
aujourd'hui encore, utilisée dans certains protocoles.

La prévention du risque de [latteinte méningée repose principalement sur
'administration d’'une chimiothérapie systémique intensive, accompagnée
d'injections intrathécales, réalisées lors de ponctions lombaires.

3.3. La greffe de cellules souches

Certaines formes de leucémie aigué ont un pronostic défavorable, malgré un
traitement chimiothérapique conventionnel ou intensifié. Des protocoles de greffes
de cellules souches hématopoiétiques (CSH) ont été développés. Ces cellules
peuvent provenir de la moelle osseuse du patient aprés rémission (greffe

autologue) ou d’'un donneur compatible (allogreffe) (12).
Les indications des greffes de cellules souches hématopoiétiques sont :

- les formes graves de leucémies aigués,
- une mauvaise réponse de I'enfant lors de la phase d’'induction,
- une rechute suite a un traitement conventionnel.

Les rechutes des LA sont en général moins courantes aprés une greffe de CSH,
mais ces derniéres présentent des effets indésirables majeurs.
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4. EFFETS SECONDAIRES DES TRAITEMENTS
CONVENTIONNELS

Les thérapeutiques des leucémies peuvent engendrer des complications a long
terme concernant la santé physique, la croissance et le développement, la capacité
de reproduction et le risque de développer un cancer ultérieur. A cela s'ajoutent
des dysfonctionnements métaboliques, des problémes psychologiques et des
déficits neurocognitifs.

Ainsi, la radiothérapie et la chimiothérapie sont a I'origine de troubles fonctionnels
(principalement cardiaque, rénal et endocrinien). En outre, la radiothérapie est a
l'origine de séquelles neuro-intellectuelles et d’atteintes vasculaires en cas
d’irradiation de tumeurs cérébrales. (11)

L’effet indésirable le plus fréquent est le trouble endocrinien, qui touche 40 a 60%
des enfants survivants d’un cancer (13).

Il est donc obligatoire d’adapter le choix et les doses des cytotoxiques; ainsi que
les doses et techniques d’irradiation pour des enfants traités pour un méme cancer.

5. LIMMUNOTHERAPIE

Ces dernieres années, de nouvelles thérapies ont été développées pour traiter les
LA. Les anticorps monoclonaux, ciblant des récepteurs portés par les cellules
lymphoblastiques, montrent de plus en plus leur efficacité.

C’est le cas par exemple du Rituximab, anticorps monoclonal ciblant la protéine
CD20, qui couplé a une chimiothérapie inhibe le développement des cellules
métastatiques. (8)

IV- SIGNES GENERAUX DE LA LEUCEMIE

Le tableau clinique des leucémies aigués est souvent en rapport avec la
prolifération de cellules malignes d’une part (le syndrome tumoral), et la diminution
des cellules médullaires normales d’autre part (I'insuffisance médullaire).

1. SIGNES LIES A L’INSUFFISANCE MEDULLAIRE

Généralement, les patients atteints de LAL ou de LAM présentent des
manifestations liées a la pancytopénie, a savoir la diminution des cellules
sanguines. L'insuffisance meédullaire se caractérise par un syndrome anémique,
un syndrome hémorragique et un syndrome infectieux. (1)(14) (15)
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1.1. L’anémie

L’anémie est caractérisée par une diminution de I'hémoglobine circulante en
dessous de 110 G/L chez I'enfant. Elle se manifeste cliniquement par de la fatigue,
une paleur, une dyspnée et une asthénie.

1.2. La thrombopénie

Le syndrome hémorragique est lié a la thrombopénie. Chez I'enfant, elle se
manifeste dés lors que le nombre de plaquettes est inférieur a 150 G/L. Le risque
majeur lié a la thrombopénie est I'apparition d'hémorragie. On peut également
observer I'apparition de saignements, de purpura ou d’ecchymoses.

Le syndrome hémorragique est une cause de mort précoce des LAM. (5)

1.3. La neutropénie

Le syndrome infectieux est lié a la neutropénie. La neutropénie se définit par une
diminution du nombre de polynucléaires neutrophiles dans le sang, en dessous du
seuil de 1.5 G/L. Elle est dite sévere en dessous de 0.5 G/L. Ces patients sont plus
a risque de développer des infections récurrentes, avec de la fiévre persistante
malgré I'antibiothérapie. (16)

2. SIGNES LIES AU SYNDROME TUMORAL

La symptomatologie est variable et dépendante de linfiltration des cellules
cancéreuses dans les différents organes. Aux signes cliniques cités
précédemment, s’ajoutent les manifestations suivantes:

- une altération de I'état général et de la fiévre liée a la chimiothérapie,

- une diminution de I'appétit,

- des douleurs osseuses parfois invalidantes (généralement aux membres
inférieurs),

- des adénopathies superficielles et profondes,

- une douleur ou une sensation de lourdeur dans la cage thoracique,

- un syndrome de leucostase pour les formes hyperleucocytaires des LAL,

- une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), trouble caractérisé par
une trop grande coagulation du sang. Des caillots sanguins se forment dans
la circulation sanguine et peuvent bloquer de petits vaisseaux sanguins,

- des atteintes extra hématologiques a savoir 'envahissement du rein, de la
rate, du foie, du SNC, des testicules, et dans de plus rares cas du derme,
des yeux et des ovaires.
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Les symptébmes se déclarent habituellement quelques jours a quelques semaines
avant le diagnostic. Dans le cas d'une LA, ces derniers s'aggravent rapidement.
Ainsi, les enfants peuvent tomber malades trés vite et avoir besoin de soins
médicaux immédiatement. (1)

V- MANIFESTATIONS ORALES DES LEUCEMIES

Le chirurgien-dentiste joue un rble déterminant dans le diagnostic des
hémopathies malignes. |l doit savoir repérer les manifestations buccales
associées, afin d’adresser le patient pour qu’il regoive la meilleure prise en charge
possible. Cela permet d’augmenter 'espérance de vie du patient d’'une part et de
diminuer la fréquence et la sévérité des complications d’autre part.

On estime que les dentistes sont impliqués dans le diagnostic d’environ 25% des
cas de patients atteints de LAM; d'ou l'importance de savoir reconnaitre ces
lésions. (14)

Pour chacune de ces Iésions buccales, il faudra procéder étape par étape en
recherchant en premier lieu des causes locales. En I'absence de facteurs locaux,
des étiologies générales seront recherchées a 'aide d’examens complémentaires.

1. AU DIAGNOSTIC

Les leucémies aigués sont souvent associées a des manifestations orales
précoces. Elles peuvent notamment aider a poser le diagnostic de la maladie et a
accélérer sa prise en charge (17). Les hémopathies malignes se développent
rapidement et les symptémes initiaux peuvent étre non spécifiques :

- saignements spontanés des gencives,
- hyperplasie gingivale di a l'infiltration gingival de cellules cancéreuses,
- ulcérations.

L’examen clinique du patient atteint de LAM révélera plus de péaleurs des
muqueuses, de saignements spontanés, de pétéchies au palais, sur la langue et
sur les lévres. (1)

Il'y a beaucoup de situations dans lesquelles on peut retrouver des saignements
gingivaux. La plus fréquente est I'inflammation gingival causée par 'accumulation
de plaque et de tartre dentaire. Le chirurgien-dentiste joue un réle important lors
du diagnostic, afin d’évaluer le niveau d’hygiéne bucco-dentaire des patients.
demande des tests complémentaires en cas de doute sur lorigine des
saignements.

De plus, a ce stade, les patients peuvent développer des infections orales virales,
bactériennes et fongiques, résultant de leur immunodéficience. (18)
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2. PENDANT LES PHASES DE CHIMIOTHERAPIE

Les traitements des leucémies aigués sont a I'origine de nombreuses pathologies
ou lésions bucco-dentaires que le chirurgien-dentiste doit connaitre et prendre en
charge. (Figure 3)

Figure 3 : Distribution et prévalence des complications des leucémies aigqués (19)

LNE: ganglions lymphatiques; LgP: douleur du larynx; OB: saignement; OU: ulcération; GS: hypertrophie
gingival; Pet: pétéchies; MP: paleur des muqueuse; TM: mobilité dentaires; TA: attache parodontale; PAR:
paresthésies

Certaines études affirment que [I'administration d’antifolates comme le
méthotrexate, ou encore de corticostéroides comme la prednisone augmentent
I'apparition de Iésions orales. (20) (21). Dans I'étude de Ponce-Torres et al., les
enfants atteints de LAL développent des mucites et des candidoses, 1 semaine
seulement aprés I'administration d’antifolates et de corticostéroides. (22)

Cela s’explique d’une part, car les molécules impliquées dans la chimiothérapie
interagissent avec la prolifération et la maturation des cellules. En effet, elles
interférent avec la synthese d’ADN, sa réplication et la transcription dARN. D’autre
part, 'action myélosuppressive des médicaments dérégle le systéme immunitaire
et les processus de réparation, augmentant ainsi le risque infectieux. Les séquelles
de la chimiothérapie sont directement liées a la quantité et a la répétition des doses
administrées.

En outre, d'autres études démontrent que l'administration d'agents chimio
thérapeutiques comme la cyclosphoride ou la vincristine sont a l'origine de
malformations dentaires et de modifications histologiques des odontoblastes. (23)
(24) (25)
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3. SUR LE LONG TERME

La chimiothérapie posséde de nombreux effets indésirables, résultant de I'effet
direct des molécules sur les cellules dentaires, parodontales ou des glandes
salivaires. Plus indirectement les séquelles liées a la chimiothérapie peuvent
provenir de la malnutrition ou des dysfonctionnements métaboliques et
neurologiques.

Beaucoup d’études affirment que les enfants sont plus susceptibles de développer
des caries aprés une chimiothérapie (25)(26). Quand d’autres ne révelent pas de
différences significatives avant, pendant et aprés traitement. (27)(28)

Sur le long terme, la chimiothérapie affecte principalement la denture définitive en
altérant la structure et en modifiant le nombre des dents.

4.LISTE DES MANIFESTATIONS ORALES DES LEUCEMIES

4.1. Manifestations gingivales

Les manifestations orales les plus précoces des leucémies aigués concernent la
gencive. Elles sont causées par l'infiltration directe des cellules métastatiques, ou
sont les conséquences des effets de la maladie et des traitements. Ces derniers
provoquent une anémie, une neutropénie et une thrombopénie qui auront des
répercussions gingivales. (Figure 4)
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Figure 4 : Site des premiéres manifestations orales dans les leucémies (17)

1) Les gingivites

Selon la nouvelle classification de Chicago, “la santé parodontale est définie
comme I'absence d’inflammation cliniquement observable. Sur un parodonte intact
ou un parodonte réduit mais stable, la santé gingivale est définie par 'absence
d’érythéme, d’cedéme, de symptébmes décrits par le patient, un saignement au
sondage < 10 % et une profondeur de sondage < 3 mm.” (29) La gingivite est une
inflammation gingivale, sans atteinte du parodonte.

Son diagnostic est clinique. Il peut étre mis en évidence par des saignements, des
gonflements, des douleurs, une coloration rouge ou violacée, une halitose ou
encore une difficulté a s’alimenter. (Figure 5)

Figure 5 : ginqgivite érythémateuse avec plague dentaire visible (30)
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Cette inflammation est généralement induite par le biofilm de la plaque dentaire,
mais peut dans certains cas avoir une origine systémique (hématologique,
médicamenteuse, hormonale... etc.). Il est important pour le chirurgien-dentiste
d'identifier le(s) facteur(s) de risque associé a la gingivite pour permettre une prise
en charge optimale.

Lors de la consultation, il faut évaluer I'hygiéne du patient en se basant sur la
quantité de plaque et de tartre en bouche avant de rechercher des causes
générales. Une étude de 2016 démontre la supériorité de I'indice de plaque, et
donc de gingivites, chez les enfants en cours de chimiothérapie, et chez ceux ayant
fini les traitements par rapport aux enfants en bonne santé. (25)

Figure 6 : vue endobuccale palatine d’'une GUN chez un patient leucémique avec
la présence d’'ulcérations nécrotiques (31)

Quelques études affirment que les saignements gingivaux sont plus fréquents chez
les patients atteints de LAM, contrairement aux patients atteints LAL. (18)(32)

Les patients dont I'hygiéne est inadaptée sont plus susceptibles de développer une
gingivite pendant le traitement myélosuppresseur, la plaque étant un facteur
aggravant des pathologies parodontales.

2) Hyperplasie gingivale

L’accroissement gingival se manifeste par une augmentation du volume des tissus
mous, sans impliquer le tissu osseux sous-jacent. Elle est le plus souvent
généralisée mais peut dans certains cas, étre localisée. L’accroissement peut étre
majeur et recouvrir les faces vestibulaires, linguales ou palatines, voire occlusales
des dents.
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La symptomatologie touche dans un premier temps les papilles inter dentaires et
la gencive attachée. Les gencives sont généralement cedémateuse et
erythémateuse. En I'absence de prise en charge, I'accroissement gingival s’étend
a la gencive attachée. (Figure 7 et 8)

Figure 7: anatomie de la muqueuse gingivale (30)

Figure 8 : hyperplasie gingivale prédominant au niveau des papilles
interdentaires (30)
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De nombreuses étiologies peuvent étre mises en cause lors d’'une hypertrophie
gingivale. Elle peut avoir une origine locale, traumatique, génétique ou
médicamenteuse. Il a été démontré qu’'un mauvais état bucco-dentaire et une
hygiene inappropriée sont des facteurs aggravants de I'hypertrophie gingivale.(33)
En outre les médicaments impliqués dans ce phénoméne hyperplasique sont:

- les anticonvulsants,

- les antihypertenseurs, et

- les immunosuppresseurs, (molécules pouvant étre utilisées dans les
traitements anti-cancéreux). (30)

Les patients atteints de LAL et LAM sont rapidement concernés par ce
phénomeéne. (17) Cela s’explique en partie par la prolifération et 'accumulation de
myeéloblastes ou de lymphoblastes dans la gencive.

3) Péleurs gingivales

Le syndrome anémique est une conséquence de I'insuffisance médullaire causée
par la leucémie. La paleur gingivale est un signe clinique évocateur de I'anémie.
Plus 'anémie est séveére, plus la gencive est pale. Elle est également d’autant plus
pale que la leucémie est aigué.

Selon une étude de 1997, c’est le symptdme le plus fréquent chez I'enfant atteint
de leucémie aigué : 68,1% des enfants atteints de LAL et 66,7% des enfants
atteints de LAM avaient des gencives pales. (34)

Dans le cas des leucémies, la paleur peut s'étendre a toutes les muqueuses et a
la peau.

4.2. Manifestations des muqueuses

1) Mucites

La mucite se définit par des Iésions inflammatoires et ulcéreuses de la muqueuse
buccale. Les Iésions peuvent s’étendre a 'ensemble du tube digestif. Les mucites
représentent une des complications les plus contraignantes des traitements anti-
cancéreux. (35)

Dans une étude de 2017, Allen et al. montraient que 42,5% des enfants
hospitalisés pour une chimiothérapie développent des mucites. (36) Les
traitements myélosuppresseurs, et le syndrome infectieux lié a la neutropénie
facilitent le développement de ces Iésions.
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Ce sont des affections particulierement douloureuses et invalidantes qui
compliquent la vie des patients atteints de cancer. La fréquence de développement
des mucites est plus importante chez les patients atteints de LA. (35)

Le tableau clinique des mucites se définit par:

- des picotements en bouche,

- une sensation de brdlures,

- de la sécheresse buccale,

- une dysphagie,

- une perte du godt,

- une sensibilité des dents et des gencives.

Les dysphagies causées par les mucites sont dans beaucoup de cas source de
dénutrition, compromettant 'administration du traitement anti-cancéreux et altérant
I'état de santé général du patient.

Deux échelles proposent une classification de 5 grades, afin d’évaluer la sévérité
des mucites bucco-pharyngées: (Figures 9 et 10)

Figure 9: classification des mucites selon 'OMS
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Figure 10 : classification des mucites selon le National Cancer Institute (2021)

Une étude de 2009 montre que 86 % des patients recevant une greffe de CSH se
plaignent de douleurs liées a une mucite sévere. (37)

La fréquence et la sévérité des mucites dépendent de la dose et des associations
de drogues utilisées, de la durée du traitement mais aussi des facteurs individuels
du patient : facteurs génétiques, état bucco-dentaire, état nutritionnel, état général.
L'impact sur la qualité de vie est évident et il engendre des surcodts importants :
hospitalisation prolongée, nutrition parentérale, traitements antalgiques rallongés.
(35)

2) Pétéchies

Les pétéchies sont des petites taches, inférieures a 4 mm et de couleur rouge a
violet foncé. Elles sont indolores, ne blanchissent pas a la pression, et régressent
spontanément au bout de quelques jours. Ces lésions rouges sont dues a
I'accumulation de sang sous la muqueuse, résultant du syndrome hémorragique
(thrombocytopénie). (Figure 11)

On les observe sur les muqueuses buccales des patients atteints de leucémie:
gencive, langue, lévres, palais, joue. (1)
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Figure 11 : pétéchies chez un enfant de 6 ans

Source : https://www.sciencephoto.fr/image/11842092-Petechial-rash-in-the-mouth

4.3. Infections virales, fongiques ou bactérienne

L’enfant atteint d’'une leucémie est vulnérable face aux infections, qu’elles soient
virales, fongiques ou bactériennes. Cela s’explique par la neutropénie d’'une part,
et par l'utilisation d’un traitement immunodépressif d’autre part. Ces infections
peuvent étre responsables d’'une morbidité et d’'une mortalité potentielle.

1) Candidose

Les Candida sont des levures en équilibre avec la flore bactérienne normale quand
maintenues a une faible densité. Des lors qu’il y a un déséquilibre de I'écosystéme
buccal, les Candida peuvent proliférer et devenir des pathogénes opportunistes a
I'origine de candidoses superficielles. Les infections a Candida sont au premier
rang des infections fongiques chez I'enfant neutropénique. (20) (38)

La candidose buccale, aussi appelé “le muguet” se manifeste par 'apparition de
plaques blanchéatres, d’aspect crémeux, ressemblant a des résidus de lait, sur les
muqueuses buccales. Ces exsudats blancs adherent fortement aux muqueuses,
et laissent une base érythémateuse lorsqu’on essaye de les gratter. On peut les
retrouver sur le palais, sur les joues ou plus fréquemment sur la langue. (Figure
12)

La candidose peut étre aigué ou chronique. Les patients souffrant de candidose
se plaignent généralement d’'une sensation de brilure pouvant empécher ou
compliquer la prise alimentaire. Les signes généraux de la candidose sont
semblables a n’importe quelle infection, a savoir fievre, frissons et hypotension
artérielle.
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L’infection peut se propager a I'ensemble du tube digestif et peut méme causer
une infection systémique, de diagnostic et de traitement souvent difficile. (38)

L’utilisation fréquente d’antibiotiques a large spectre, en oncohématologie, a été
décrite comme un facteur de risque d’infection a Candida albicans, dans une étude
de 1989. (39)

Figure 12 : Candidose chez un enfant atteint de VIH
Source : https://www.msdmanuals.com/fr/professional/maladies-
infectieuses/mycoses/candidose-invasive

2) Herpés

La neutropénie dont souffrent les enfants immunodéprimés favorise également les
infections virales. Une des plus fréquentes étant 'infection herpétique.

L'Herpés simplex virus (HSV) est un virus a ADN dont on identifie deux types,
HSV1 et HSV2, ayant un fort degré d’homologie mais distingués par leurs critéres
structuraux et épidémiologiques. En général, HSV1 infecte la partie supérieure du
corps et HSV2 la région génitale, d’'ailleurs responsable d’infection sexuellement
transmissible. Mais cette distinction n’est pas absolue. (40)
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Figure 13: Gingivo-stomatite herpétique aigué chez I'enfant. (40)

2)1. Primo-infection herpétique

La primo-infection herpétique est le premier contact infectant muqueux ou cutané,
avec les virus HSV1 ou HSV2. Il peut étre symptomatique ou non.

L’incubation du virus dure entre 3 et 6 jours, période pendant laquelle I'enfant peut
étre atteint de dysphagie et présenter des épisodes de fiévre.

Quand l'infection est symptomatique, I'enfant présente des croltes, généralement
localisées au niveau des commissures labiales. En bouche, des érosions serties
d'un liséré rouge se développent. Elles sont couvertes d’'un enduit blanchatre.
Cette gingivo-stomatite vésiculeuse et érosive évolue spontanément vers la
guérison en 10 a 15 jours. (Figure 13)

2)2. Récurrence

La récurrence est I'expression clinique d’'une réactivation virale chez un patient
préalablement infecté. Les réactivations sont des périodes de réplication virale,
séparées par des périodes de latence.

La fréquence des récurrences dépend de la qualité des défenses immunitaires de
I'enfant. (40)
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4.4. Manifestations dentaires

1) Anomalies dentaires

Le développement d’anomalies dentaires post-chimiothérapie, est plus fréquent
lorsque I'enfant a débuté le traitement avant ses 6 ans. (26) La structure des tissus
dentaires est souvent impactée. On observe généralement:

- des oligodonties,

- des hypoplasies amélaires et/ou dentinaires,

- des agénésies,

- des retards d’éruption,

- des anomalies de forme et/ou de taille des dents,

- des altérations de formation des racines dentaires (racines plus courtes ou
en forme de V). (Figure 15)

Figure 14 : exemple d’agénésies, d’'anomalie de forme et de taille en
denture mixte chez une patiente de 10 ans (41)

(a) vue intra-orale ; (b) panoramique

2) Caries

L'OMS a défini la carie dentaire comme étant “un processus pathologique localisé,
d'origine externe, apparaissant aprés |I'éruption, qui s'accompagne d'un
ramollissement des tissus durs et évoluant vers la formation d'une cavité”.
L’étiologie de la carie résulte d’'un déséquilibre entre I'héte, la population
bactérienne, I'alimentation et le temps. (42)

L'indice CAOD (dents cariées, absentes ou obturées) est I'une des principales
mesures de santé buccodentaire utilisées pour comparer et évaluer I'hygiene
bucco-dentaire des patients a un moment donné. L’indice CAOD ne prend en
compte que les lésions cavitaires avec atteinte de la dentine.
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Dans leur étude, Hedge et al. ont comparé I'indice CAOD d’enfants atteints de LAL
avec celui d’enfants en bonne santé. Les résultats ont montré que ce score était
plus important chez les patients atteints de LAL. (43)

Le risque d’apparition des caries pendant la chimiothérapie vient principalement
du fait que le milieu buccal est perturbé. En effet, on observe souvent une altération
du flux et des propriétés salivaires encourageant le développement de plaque
dentaire et de caries. En outre, les patients sous traitement chimio thérapeutique
sont sujets aux vomissements, favorisant une déminéralisation de I'émail. (25)

En 2021, une étude affirme que les agents chimio thérapeutiques comme la
vincristine, les anthracyclines, et la cyclophosphamide sont responsables d'une
augmentation du nombre de caries et d'affections gingivales chez ['enfant
leucémique. (44)

Les enfants ayant terminé la chimiothérapie seraient toujours plus a risque de
développer des caries contrairement aux patients témoins.

4.5. Autres manifestations

1) Xérostomie et alimentation

La xérostomie traduit un état de sécheresse de la bouche du patient. Cliniquement,
elle se manifeste par une diminution du flux salivaire (hyposialie), et dans certains
cas par un arrét total des sécrétions (asialie). La sécheresse buccale est génante,
voire invalidante.

L’infiltration des glandes salivaires lors de la leucémie résulte du syndrome
tumoral. En effet, 'accumulation de blastes dans la glande inhibe son
fonctionnement et altere la sécrétion salivaire. En outre, I'utilisation d’agents chimio
thérapeutiques provoque une hypoplasie des glandes salivaires. L’administration
d’opiacés, d’antidépresseurs ou encore de diurétiques peuvent également avoir un
rle dans la diminution du flux salivaire. (45)(46)

Dans une étude de 2015, certains patients parlent d’'un “ godt altéré de la
nourriture” ou d’un “inconfort lors des repas”, leur causant ainsi du “stress”. lls
soulignent I'apparition de douleurs lors de la mastication, qui est d’ailleurs ralentie.
Les lévres et la bouche sont seches, et les blessures en bouche ont tendance a
saigner lors des repas. Cet inconfort buccal est souvent a I'origine d’'une moindre
capacité des patients a s’alimenter, participant ainsi au rallongement de la phase
de soins. (47)
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2) Trismus

Certains auteurs décrivent des limitations d’ouvertures buccales chez les patients
atteints de leucémies aigués. En effet, dans une étude de 2002, Katz et Peretz
décrivent un cas de LAL diagnostiqué de maniére précoce chez un enfant de 6 ans
grace a un trismus. Il peut s’expliquer par linfiltration des cellules cancéreuses
dans la partie profonde des muscles masticateurs, conduisant a leur contraction
involontaire et durable. Cette contraction diminue, voire empéche l'ouverture
buccale. (48)

VI- PRISE EN CHARGE BUCCO-DENTAIRE DES
ENFANTS

Pendant la consultation, le chirurgien-dentiste doit réaliser une démarche
diagnostique précise et hiérarchisée afin de permettre un diagnostic précoce de la
pathologie. Cela permet d’optimiser le traitement pour avoir le meilleur pronostic
possible et éviter toute perte de chance pour le patient.

La consultation dentaire suit un schéma standard :

- l'entretien clinique, avec la recherche d’antécédents familiaux et
I'identification des symptomes,

- l'examen clinique exobuccal, qui permet la recherche d’adénopathies, de
tuméfactions, d'asymétrie...etc,

- l'examen clinique endobuccal au cours de laquelle on identifie les
manifestations gingivales, dentaires ou encore des muqueuses, et

- les examens complémentaires qui sont principalement radiologiques.

Des examens bucco-dentaires réguliers associés a l'application de conseils
spécifiques pour I'hygiéne des enfants, aident a la diminution de l'incidence, de la
durée et de la sévérité des manifestations orales et de leurs complications.

La prise en charge bucco-dentaire de I'enfant leucémique permet:

de diminuer la douleur et I'inconfort liés a la sphére orale,
de diminuer les risques infectieux et hémorragique,

de réduire ou de maitriser l'inflammation des tissus mous,
de rétablir les fonctions masticatoires. (2)

Ces enfants sont suivis par une équipe pluridisciplinaire, impliquant notamment un
hématologue, un oncologue et un chirurgien-dentiste.
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1. AU DIAGNOSTIC

Comme nous l'avons vu précédemment, les complications bucco-dentaires sont
nombreuses et fréquentes chez l'enfant atteint de LA. Avant le début des
traitements anti-cancéreux, il est important de prévenir et de limiter I'apparition et
les effets de ces manifestations orales.

Lorsque le diagnostic est posé, I'enfant doit effectuer une visite de contréle avec
un dentiste afin d’éliminer tout foyer infectieux. Le dentiste réalise un détartrage si
nécessaire et en fonction de la NFS, le tartre étant un facteur aggravant
I'inflammation gingivale. Les soins d’odontologie conservatrice et endodontique
seront a faire idéalement avant le début de la chimiothérapie et/ou de la
radiothérapie. Il en est de méme pour les extractions dentaires.

Afin d’améliorer le confort du patient et de réduire les facteurs aggravants
I'inflammation gingivale, les appareillages orthodontiques seront déposés. Dans
une étude de 2021, quand I'enfant porte un appareil d’'orthodontie au diagnostic,
63% des praticiens (dentistes ou ODF) déclarent retirer I'appareil de fagon
systématique, 27% ne le font enlever que dans certaines pathologies et 10% ne
I'enlévent qu’en cas de complication. (35)

Pendant cette consultation, I'enfant et ses parents recoivent des instructions visant
a améliorer la santé orale. L'utilisation d’'une brosse a dents a poils souple (voire
chirurgicale) est recommandée, en association avec des bains de bouche a base
de chlorhexidine, de gluconate de zinc ou de bicarbonate. Si les saignements
gingivaux sont trop importants, la brosse a dents peut étre remplacée par une
compresse imbibée d’antiseptiques ou par des batonnets de soin de bouche. (2)

L’utilisation de dentifrice et de bain de bouche fluorés, I'application de vernis fluorés
et le scellement des sillons des molaires, font partie des mesures préventives
proposées a I'enfant. (4)

A ce jour, beaucoup de facteurs favorisant le développement et la sévérité de la
mucite sont connus : un antécédent de mucite, une neutropénie sévéere, de
I'anxiété ou encore la nature des drogues impliquées dans la chimiothérapie regue.
Le meéthotrexate, I'aracytine ainsi que les poly chimiothérapies associant des
alkylants, des anthracyclines, des alcaloides et de I'étoposide sont mucitogenes.
Des actions de prévention doivent donc étre mises en place dés lors que les
enfants sont exposés au risque de développement des mucites. (35)

En outre, il a été montré que I'administration précoce d’antifongiques chez les
patients leucémiques permet de diminuer le risque de développement des
candidoses. (20)
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2. PENDANT LES PHASES DE CHIMIOTHERAPIE

Lors de I'hospitalisation de I'enfant, un plan de traitement bucco-dentaire devra
étre établi selon la chronologie des phases chimiothérapiques et /ou radiologiques.

Si un foyer infectieux est diagnostiqué a ce moment, il sera traité aprés le cycle de
chimiothérapie et un traitement symptomatique sera donné au patient. Les actes
dentaires ne seront réalisés qu’une fois que I'enfant n’aura plus de pancytopénie.
Toutefois, si un acte dentaire doit étre réalisé en urgence (abcés collecté ou
cellulite), le soin sera fait en milieu hospitalier sous couverture antibiotique et sous
perfusion plaquettaire, si le taux de plaquettes est inférieur ou égale a 75 000/mm3.
En dessous de 40 000/mm3, les soins seront reportés. (2) (4)

Lorsque les mucites deviennent douloureuses, le brossage des dents sera
remplacé par un nettoyage a l'aide de compresses imbibées de solutions de
bicarbonates ou a base de chlorhexidine. Les bains de bouche alcoolisés sont
fortement déconseillés car ces derniers peuvent irriter les lésions orales et
assecher les muqueuses. Les doigtiers et les batonnets de bouche sont des
alternatives a la brosse a dents. (4) (Figure 15)

Figure 15: prise en charge des mucites en fonction du grade OMS
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Un traitement antifongique (Nystatine, Amphotéricine B ou Fluconazole) peut étre
administré en préventif et en curatif, dans le traitement de la candidose.

Dans I'étude de Poirées et al., parmi 22 centres prenant en charge les cancers de
I'enfant en France, 78% d’entre eux déclarent utiliser des bains de bouche
similaires en préventif et en curatif. 77% des centres augmentent la fréquence des
bains de bouche a six fois par jour en cas de mucite avérée. (35)

L'évaluation de la douleur doit étre réalisée quotidiennement par les soignants,
avec des échelles d'évaluation variables (hétéro ou auto-évaluation) et adaptées a
I'age de I'enfant (échelle visuelle analogique, échelle des visages, échelle
numérique). Dans I'étude de Poirées et al., un centre déclare utiliser I'échelle
HEDEN modifiée et adaptée aux mucites. (35) (Figures 17, 18 et 19)

Compte tenu de I'impact négatif sur la qualité de vie et le bien-étre psychologique
des enfants, une échelle composite serait intéressante a mettre en place.

Figures 16 et 17: échelle visuelle analogique et échelle des visages d’aprés la
SFETD
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Figure 18: Echelle HEDEN, permettant de mesurer la douleur prolongée de
'enfant en atonie psychomotrice

Les anesthésiques locaux (xylocaine en gel) peuvent étre ajoutés dans les bains
de bouche pour diminuer les douleurs. Certains praticiens déclarent utiliser des
bains de bouche a base de morphine. (35)

Les antalgiques systémiques utilisés pour traiter la douleur vont du palier 1 au
palier 3 et sont administrés par voie orale ou intraveineuse.

Certains praticiens déclarent utiliser un laser de basse énergie dans le traitement
des mucites chimio et/ ou radio-induites. Cette technique non invasive est utilisée
dans le traitement antalgique et I'activation de la cicatrisation, en agissant sur la
prolifération des macrophages, des lymphocytes et des fibroblastes. (35)(49)

En 2019, E. Noirrit-Esclassan et al. ont mené une étude au CHU de Toulouse
visant a évaluer ['utilisation de la photobiomodulation dans le traitement des
mucites chez l'enfant ayant une mucite de grade 2, radio ou chimio-induite.
L’échelle HEDEN modifiee a été utilisée afin d’apprécier les effets du laser sur la
douleur induite par la mucite. (Figure 19) L’application du laser 3 fois par jour, tous
les 2 jours, a permis d’obtenir une réduction de la douleur selon les patients, leurs
familles et les équipes soignantes. La tolérance a la photobiomodulation est
globalement trés bonne, cette technique étant atraumatique et rapide (15 minutes
par séance dans I'’étude de Noirrit-Esclassans et al.). (50) (51) (52)
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Bien qu’efficace, l'utilisation de ce laser implique que les centres et services

hospitaliers en soient équipés, et que les équipes y soient formées.

Parmi les mesures adjuvantes, il est recommandé d’avoir une alimentation froide

mixée, et non épicée.

Signes de douleur

monde extérieur

son environnement

avec son
environnement

Plaintes Pas de plaintes L’enfant se plaint L’enfant gémit et
somatiques de douleurs pleure, il demande
un soulagement
(EVD) pour la douleur
Intérét pour le Interaction avec L’enfant interagit Inertie compléte :

I'enfant ne réagit
pas, est totalement

rapportées en
fonction des

déglutit
normalement

la phonation est
altéré, il déglutit

(APM) quand on le sollicite | indifférent
Réponse de Ouverture buccale | Ouverture buccale | Pas d’ouverture
I’enfant face a normale, I'enfant limitée, il refuse buccale
I'inspection sort la langue I'abaisseur de
buccale normalement, langue
accepte I'abaisseur
de langue
Douleurs L’enfant parle et L’enfant parle peu, | L'enfant ne parle

pas

aliments liquides ou
mixes

mouvements rarement
buccaux
Alimentation normale L’enfant accepte les | L'enfant refuse

toute nourriture

Figure 19 : Echelle HEDEN modifiée et adaptée aux mucites, utilisée pour

quantifier la douleur par I'équipe soignante (53) (50)
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3. SUR LE LONG TERME

L’enfant guéri ou en rémission devra maintenir un bon état bucco-dentaire, lui
permettant une mastication normale et lui donnant un aspect esthétique
satisfaisant. (2) Pour ce faire, un suivi régulier chez son dentiste sera mis en place.
Classiquement, la surveillance est établie tous les 3 a 6 mois.

Les récidives de caries sont fréquentes chez ces enfants. (43)

En cas de récurrence de l'accroissement gingival, et de géne fonctionnelle
significative, une gingivectomie pourra étre envisagée.

Le contréle bucco-dentaire sera renforcé en cas de rechute et de nouveaux cycles
de chimiothérapies.

Il est important de savoir que I'enfant peut garder des séquelles au niveau de sa
denture définitive suite a la chimiothérapie et/ou la radiothérapie. En effet, le
développement d’anomalies dentaires est plus fréquent lorsque I'enfant a débuté
le traitement avant ses 6 ans, c'est-a-dire, pendant la majeure partie de
'odontogenése. (26) En cas de géne esthétique ou fonctionnelle, le patient pourra
avoir recours a des solutions prothétiques et orthodontiques. Tout traitement
orthodontique pourra étre démarré au moins 2 ans aprés larrét de la
chimiothérapie.

La solution implantaire pourra étre envisagée une fois la croissance mandibulaire
achevée, aux alentours des 20 ans.
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VII- FICHE INFORMATIVE A DESTINATION DES
ENFANTS PORTEURS DE LEUCEMIE

Certaines manifestations orales, dues a un déficit de prise en charge bucco-
dentaire, peuvent étre évitées ou diminuées.

Dans leur étude, Kapoor et al. démontrent qu’un groupe d’enfants atteints de LAL
ayant suivi un protocole rigoureux de maintenance de I'hygiéne bucco-dentaire
pendant leur chimiothérapie, présente moins de caries que dans le groupe témoin.

Cette méme étude a montré que le protocole de soins bucco-dentaires a permis
de réduire lI'inflammation gingivale et plus généralement d’améliorer I'état de santé
oral des patients. (45)

A l'issue de cette thése, nous avons proposé une fiche avec des conseils bucco-
dentaires a I'attention des enfants de 6 a 12 ans atteints de LA et de leur famille.
(annexe 1)

Elle a été réalisée avec un champ lexical adapté, permettant aux enfants de
comprendre facilement les recommandations qui leurs sont données.

VIIl- QUESTIONNAIRE SUR LE RESSENTI DES
ENFANTS ATTEINTS DE LEUCEMIE AIGUE

Une étude pédiatrique de 2012, réalisée sur 149 enfants et adolescents, montre
limpact des mucites sur leur qualité de vie, avec des répercussions sur
I'alimentation (82,4 %), 'absorption de boissons (75,4 %), le sommeil (71,9 %) et
la parole (43,9 %).

Les parents interrogés se sentent “impuissants”, sont trés perturbés par les
difficultés alimentaires de leurs enfants et sont stressés par la nécessité de réaliser
des soins de bouche difficiles et douloureux. (54)

Dans le futur, il sera intéressant de développer un questionnaire a I'attention des
patients atteints de LA, afin de mieux appréhender leur ressenti vis-a-vis des
complications bucco-dentaires. Les résultats permettront d’optimiser leur prise en
charge et d’améliorer leur hospitalisation.

Voici un exemple de questionnaire que jai réalisé, qui pourra étre rempli par
'enfant hospitalisé et par le chirurgien-dentiste le recevant en consultation.
(annexe 2)
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CONCLUSION

Les leucémies aigués sont des hémopathies malignes, dont les manifestations
orales et les traitements impactent sur la qualité de vie des enfants. Les
manifestations orales les plus précoces se déclarent parfois avant le diagnostic.

Le chirurgien-dentiste est un acteur important de la prise en charge du patient
leucémique. En effet, des examens bucco-dentaires réguliers associés a
I'application de conseils spécifiques pour I'hygiéne des enfants, aident a la
diminution de l'incidence, de la durée et de la sévérité des manifestations orales et
de leurs complications.

La prise en charge de I'enfant atteint de LA est pluridisciplinaire. Les complications
bucco-dentaires sont souvent négligées au profit de la détérioration de I'état
geénéral du patient. Pourtant, il est important que I'équipe médicale accorde une
plus grande importance a la motivation a I'nygiéne des enfants, en leur prodiguant
des conseils adaptés a leurs problématiques. Il a été prouvé que la qualité de vie
de ces enfants était améliorée dés lors que des conseils bucco-dentaires leur
etaient donnés, augmentant ainsi leur compliance face aux traitements chimio
thérapeutiques.

Signature du président du jury Dr Valera, directrice de thése (20 04 2023)
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ANNEXE 1

Annexe 1 : Fiche informative a destination des enfants porteurs de leucémie

aique et de leur famille
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ANNEXE 2
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Annexe 2 : Questionnaire sur le ressenti des enfants atteints de leucémie aique
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ENFANTS ATTEINTS DE LEUCEMIES AIGUES : QUELS
CONSEILS BUCCO DENTAIRES LEUR DONNER ?

RESUME: La leucémie représente l'affection cancéreuse la plus fréquente chez
les enfants. Le syndrome tumoral et I'insuffisance médullaire qui en résultent sont
a l'origine de répercussions bucco-dentaires impactant la qualité de vie des
patients. Les traitements anti-cancéreux sont également responsables de
manifestations orales. Dans cette these, nous soulignons l'importance d’avoir une
bonne hygiéne bucco-dentaire afin de prévenir et limiter 'apparition de ces
manifestations. Nous proposons une fiche a I'attention des enfants leucémiques et
de leurs parents regroupant des conseils destinés a améliorer leur qualité de vie.
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