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Introduction

Les malformations cardiaques congénitales sont définies comme des malformations du
cceur, présentes a la naissance et résultant d'un défaut de développement survenu
pendant la vie embryonnaire. La fréquence de ces cardiopathies est d’environ 1 cas pour
100 naissances. Elles ont une origine multifactorielle et peuvent étre dues a des
perturbations de plusieurs génes, a des facteurs mécaniques, hémodynamiques et
environnementaux, a la consommation excessive d'alcool ou de médicaments durant la
grossesse. Si I'un des deux parents ou l'un des fréres et sceurs est atteint d'une

pathologie cardiague, cela augmente également le risque.

Au fils des années, de nombreux chirurgiens-dentistes et chercheurs ont identifié des
caractéristiques bucco-dentaires liées a ces pathologies. Dans ce travail, nous
étudierons celles-ci et également les moyens de prise en charge et de prévention mis a

la disposition de ces patients.

Dans une premiére partie, nous réaliserons un rappel sur le coeur sain, car il est
indispensable de connaitre le processus normal de développement du cceur afin de
mieux comprendre I'apparition de malformations cardiagues congénitales. La complexité
de son développement nous permet de comprendre I'extréme variété des cardiopathies
congeénitales, dont l'origine est avant tout génétique, mais aussi multifactorielle et
épigénétique.

Dans un second temps, nous développerons sur les différentes cardiopathies
congénitales les plus fréiqguemment rencontrées chez les enfants, notamment au cabinet
dentaire, afin de comprendre leurs particularités et leurs possibles liens avec les

problémes bucco-dentaires.

Dans un troisiéme temps, nous aborderons les caractéristiques bucco-dentaires des
enfants porteurs de pathologies cardiaques, qu’elles soient dentaires ou parodontales ;
et nous nous intéresserons a la composition bactérienne de la cavité buccale chez ces

patients.

Enfin, ce travail abordera plus précisément la prise en charge de ces patients au cabinet
en fonction des risques carieux, infectieux, hémorragiques et immunitaires, et les

moyens de prévention mis a leur disposition.
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1 Le coeur sain

1.1 Rappel sur ’'anatomie du cceur

Le réle du cceur est d’assurer la bonne circulation du sang dans tout
'organisme. Il est un organe essentiel au bon fonctionnement de notre corps

tout entier. C’est un organe creux et musculaire.

Il est constitué de deux parties, « le coeur droit » et le « cceur gauche », qui sont
totalement indépendantes, comme nous pouvons le constater sur la figure 1, et
qui ne communiquent pas entre elles car elles sont séparées par des cloisons
appelées septums. Chacune de ces parties est divisées en 2 cavités : une cavité

supérieure qui s’appelle oreillette et une cavité inférieure nommeée ventricule.

ARTERE PULMONAIRE

VEINE
PULMONAIRE

AORTE

VEINE CAVE
SUPERIEURE

OREILLETTE
OREILLETTE VALVE

PULMONAIRE
VALVE

~
'\ 4
X
VEINE CAVE
INFERIEURE

MITRALE
Tmséﬁﬁgg DROITE | GAUCHE
VALVE
AORTIQUE

VENTRICULES

Figure 1 : Anatomie du cceur sain (4)

Il'y a donc un ventricule droit (VD), un ventricule gauche (VG), une oreillette droite
(OD) et une oreillette gauche (OG). Ces 2 derniéres, également appelées atrium
droit et atrium gauche, sont séparées par le septum inter-atrial, alors que le
ventricule droit et le ventricule gauche sont séparés, eux, par le septum inter-

ventriculaire.

Le cceur comporte quatre valves ayant pour réle de contréler le sens du flux

sanguin. La circulation du cceur se fait donc a sens unique grace a celle-ci. On
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parle alors de systéme anti-retour. L'OD communique avec le VD par la valve
tricuspide, et 'OG avec le VG par la valve mitrale. Ce sont des valves auriculo-

ventriculaires.
Il existe aussi les valves sigmoides, qui se situent a la sortie des ventricules :

- Le VG et I'artére aorte sont séparés par la valve aortique,

- Le VD et l'artére pulmonaire sont séparés par la valve pulmonaire.

Les battements du cceur correspondent a la fermeture de ces valves.

Les artéres sont des vaisseaux sanguins qui partent du cceur, en direction des
organes, comme les artéres pulmonaires et l'aorte. Les veines, sont des
vaisseaux sanguins qui arrivent au coeur, depuis les organes, comme les veines

pulmonaires et les veines caves (1,2).

Le coeur est une pompe qui permet de faire circuler le sang. La contraction du
cceur est automatique. Les battements cardiaques sont le reflet de la contraction,
ou systole, et du relachement, ou diastole. Autrement dit, pendant la diastole, les
oreillettes se remplissent de sang puis le déversent dans les ventricules. Pendant

la systole, les ventricules se contractent et le sang est alors éjecté de ceux-ci (3).

Les organes ont besoin de sang oxygéné pour bien fonctionner. Celui-ci est
apporté par la circulation artérielle. A la sortie des organes, le sang appauvri en
oxygene est reconduit au coeur par le systéme veineux. Celui-ci arrive au coeur
par les veines caves inférieures (VCI) et supérieures (VCS). La veine cave
inférieure draine les organes de la partie inférieure du corps tandis que la veine

cave supérieure draine les organes de la partie supérieure du corps.

Les 2 veines caves débouchent dans I'OD, puis le sang est €jecté dans le VD,
pour étre conduit aux poumons par l'artere pulmonaire dans lesquels il sera

oXxygéné au niveau des capillaires en contact avec les alvéoles pulmonaires.

Le sang oxygéné revient au niveau du cceur dans I'OG via les veines
pulmonaires, puis il passera dans le VG ou il sera éjecté dans l'aorte pour étre

acheminé vers les différents organes.

Ce sang oxygeéneé partira du coeur par l'aorte et sera ensuite distribué aux
différents organes systémiques (1,2,4).
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1.2 Laformation du coeur

La formation du cceur débute a la 2¢ semaine in utéro par I'apparition du tube
cardiaque primitif, et se termine avec l'arrivée des coronaires dans 'aorte (AO)

aux alentours de la 10® semaine aménorrhée.

1.2.1 Les champs cardiagues

Le cceur définitif dérive donc de deux champs cardiaques et de deux populations

cellulaires extracardiaques.

Le tube cardiaque primitif ou premier champ cardiaque est issu de la fusion de
deux tubes primitifs réunis par un pont antérieur, le croissant cardiaque, qui
correspond au stade du 15°M¢ jour de vie intra-utérine (IU) (5,6). Le tube
cardiaque primitif donnera naissance au ventricule gauche (VG) et a la partie

antérieure des atriums.

Le second champ cardiaque est situé en dedans et en avant du premier champ

cardiaque comme nous le montre la figure 2 (5).

Au moment de la boucle cardiaque, aux alentours du 21° jour, le deuxieme
champ cardiaque migrera aux extrémités du tube cardiaque primitif, vers les
extrémités craniale et caudale de celui-ci, et formera deux parties: l'aire
cardiaque antérieure qui contribue a la formation du ventricule droit (VD), le

conotruncus et les oreillettes (O) comme nous I'indique la figure 2.

Le premier champ cardiaque sert donc de pilier pour la formation de I'essentiel

du cceur définitif a partir du second champ cardiaque.

Deux populations cellulaires extracardiaques interviennent également dans la

formation du coeur :

- Les cellules de la créte neurale cardiaque, donnant le signal au deuxiéme
champ cardiaque pour ajouter des myocytes (cellules capables de contraction) a
la voie d’éjection (VE) et au VD ;

- Les cellules de I'épicarde, pour la formation des artéres coronaires (5).
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Premier champ cardiaque ou
Aire cardiaque primitive

I:l Second champ cardiaque

Créte neurale

Figure 3: Les différents champs cardiaques et leurs dérivés dans le
cceur normal (5)

1.2.1.1 LES 3 GRANDES ETAPES DU
DEVELOPPEMENT CARDIAQUE

Il existe 3 stades fondamentaux, comme nous le montre la figure 3, qui
permettent de passer du tube cardiaque rectiligne au cceur normal a 4 cavités

sans défaut septal :

- La boucle cardiaque ou early looping,
- Laconvergence,

- Le wedging ou rotation (5,6).
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Early looping Convergence Wedging Cceur normal

Figure 4 : Les différents stades du développement cardiaque conduisant au
coeur normal a 4 cavités (5)

1.2.1.1.1 La boucle cardiague ou Loop

Pour cette étape, on parle aussi de latéralité car elle correspond a la premiere

manifestation de la latéralisation gauche-droite chez I'embryon.

Le tube cardiaque primitif s’infléchit selon une courbe a convexité droite a 23
jours de vie intra-utérine, comme nous pouvons I'observer sur la figure 4. Cette
étape est cruciale car c’est a ce stade que s’établissent les relations spatiales

entre les futures cavités et vaisseaux (5,6).

La boucle cardiaque permet la séparation du p6le artériel (PA) et du pble veineux
(PV).

Lorsqu’il y a une perturbation des génes de latéralités, on observe alors des
anomalies de la boucle cardiaque entrainant souvent des cardiopathies graves

et complexes (5,6).

20



PA

PV

Figure 5 : Formation de la boucle cardiaque a partir du tube primitif rectiligne (5)

1.2.1.1.2 La convergence

La convergence correspond a la croissance des cavités cardiaques. La boucle

crée deux segments en paralléle :

- Proximal (admission),

- Distal (éjection).
La convergence les réunit, permettant I'alignement de la voie d’éjection avec les
septums interventriculaires et interauriculaires en formation comme nous

pouvons le voir sur la figure 5.

Sac
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Conotruncus
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Courbure
interne

Niveau valvulaire

Septum conal

d'éjection
Voie © aortique
d’éjection
pulmonaire

Canal
atrioventriculaire

J30
Figure 6: La convergence (6)

On observe l'ouverture du canal atrioventriculaire dans le VG comme nous le
montre la figure 6. |l existe également une voie d’éjection située au-dessus du
futur VD.
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On observe une courbure interne qui représente la jonction entre les segments
d’admission et d’éjection. Au regard de celle-ci, on retrouve la courbure externe

qui sera le point de départ de la croissance ventriculaire.

Entre les deux courbures se trouve I'anneau primitif qui permettra la formation du

septum interventriculaire, comme nous l'indique la figure 6 (5).

LN

.
,——J Bourgeons

“"‘.‘ endocardiques
Bourgeons VE du canal AV

endocardiques
de la voie

d’éjection

Anneau
primitif

"

Courbure externe

Figure 7 : Le coeur au stade du early looping (5)

L’alignement des différents septums s’établit grace a une série de déplacements
morphogénétiques, conduisant a la septation cardiaque définitive, comme le

précise la figure 7 (5,6).

£ o

Figure 8: Les différents stades aboutissant a la septation
cardiaque (5)
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1.2.1.1.3 Le wedqing ou rotation

Le wedging correspond au développement de la voie d’éjection. Au cours de
celui-ci, la future valve aortique qui se trouve au départ a la partie droite de la
voie d’éjection, va descendre par un mouvement de rotation anti-horaire vers la
gauche pour arriver au contact de la valve mitrale et s’encastrer entre les deux
valves auriculo-ventriculaires. Ceci rend compte du croisement des gros

vaisseaux comme le montre la figure 2 et la figure 7 (5,6).

Le septum conal se développe par fusion et muscularisation des bourgeons
endocardiques de la voie d’éjection et accompagne la valve aortique dans son
mouvement de rotation. Le septum conal fusionne alors avec le septum
interventriculaire primitif, au niveau de la partie supérieure (ou Y) de la bande

septale comme nous le montre la figure 8 (5,6).

Sac aortique -

—— oreillette
Truncus
courbure interne

geon endocardique

v
; \ - bourgeon
—/ endocardique
postéro-inférieur du

canal
VG atrioventriculaire

Conus

v

+ ——¢anal
atrioventriculaire

bourgeon endocardique
sinistroventral du conus

Figure 9 : La muscularisation : remodelage de la courbure interne (5)

1.3 Lacirculation cardiaque prénatale

Dés la 6° semaine de développement, le cceur du foetus comporte 4 cavités :

deux atriums et deux ventricules.

Les poumons du feetus n'étant pas fonctionnels avant la naissance, I'oxygénation
de celui-ci doit se faire par le biais de la mére, via le placenta et I'artére ombilicale

comme nous l'indique la figure 9.
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Figure 10: La circulation foetale et la circulation du nouveau-né (6)

Le sang du feetus est amené par l'artere ombilicale au placenta ou il sera

oXxygéné, puis il sera ramené par la veine ombilicale et la VCl a 'OD (1,3).

Le sang oxygéné passe des cavités droites vers la circulation systémique par
deux « courts-circuits » droite-gauche appelés shunts. Il existe un shunt a I'étage
auriculaire, entre 'OD et 'OG : le foramen ovale (FO), et un shunt entre le tronc
de I'artére pulmonaire et I'aorte descendante : le canal artériel (CA). Ce sont deux
structures propres au feetus, permettant 'oxygénation en court-circuitant les

poumons (1).

Au niveau de OD arrive également le sang pauvre en oxygene via la VCI. Le
sang contenu dans OD est un mélange de sang oxygéné et non oxygéneé. La plus
grande partie de ce mélange circule vers OG a travers le foramen ovale, on parle
également de communication inter-atriale ou CIA.
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Une fois dans I'OG, I'ensemble s’introduit dans le VG puis dans 'AO. Celle-ci
permet alors de transporter le sang dans la globalité du corps du feetus. Le sang
restant dans I'OD pénetre dans le VD. Il est ensuite envoyé dans lartere
pulmonaire qui aboutit dans les poumons, mais comme ceux-ci ne fonctionnent

pas, le sang passe de l'artere pulmonaire a I'AO par le canal artériel.

Le foramen ovale et le canal artériel ne doivent pas persister apres la naissance

du nouveau-né (1,3).

A la naissance, le placenta se sépare de la circulation du nouveau-né et celui-Ci
doit trouver d’'urgence une autre source d’oxygene. L’irruption d’air dans les
poumons entraine la fermeture des deux shunts. Les poumons et les vaisseaux

pulmonaires s’ouvrent grace aux premiers mouvements respiratoires.

On observe un déploiement pulmonaire ainsi qu’une interruption de la circulation
ombilicale : le foramen ovale et le canal artériel se ferment, cela peut prendre

quelques jours.

Le sang oxygéné arrive par les poumons dans I'OG en grande quantité et ferme
la fente du foramen ovale par pression. Le nourrisson passe de la circulation
foetale a la circulation extra-utérine en quelgques heures voire quelques semaines.

Il'y a donc une phase de circulation transitionnelle (1,3).
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2 Les cardiopathies congénitales les plus fréquentes chez I’enfant

En pédiatrie, les principales cardiopathies sont les malformations cardiaques. En
effet, I'incidence dans la population générale est de 8 a 10 naissances pour 1000.
En régle générale, la prévalence des cardiopathies est de 0,8% et dont moins de
25% sont séveéres, tandis qu'un souffle cardiaque peut étre percu chez plus de

50% des enfants.
La fréquence des principales malformations cardiaques est de :

- 30% pour les CIV,

- 8% pour les CIA,

- 8% pour le canal artériel,

- 7% pour la sténose pulmonaire,
- 6% pour la coarctation,

- 6% pour la Tétralogie de Fallot.

Malgré des dépistages anténatals, de nombreuses cardiopathies restent

diagnostiquées en post-natal (6,7).

2.1 Symptémes et diagnostic chez le nouveau-né :

Un souffle cardiaque entendu a l'auscultation par le médecin traitant ou le
pédiatre, peut étre I'unique point d'appel d'une cardiopathie grave et représente
le motif le plus fréquent de consultation en cardio-pédiatrie. Ce symptéme peut
étre audible lorsque le nouveau-né est atteint de pathologies cardiaques, le sang
ne circulant pas correctement dans ses vaisseaux. L'enjeu de I'analyse clinique
est de distinguer un souffle pathologique, d'un souffle non pathologique. Des
tests sont alors effectués chez ces enfants tels qu’'une échocardiographie, le plus
souvent associée a la prise de la tension artérielle, d’'un électrocardiogramme,
d’'une radiographie thoracique, et parfois méme d’un cathétérisme cardiaque
(4,6).
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Il existe un grand nombre de symptdmes observables. Les principaux signes

fonctionnels de cette maladie sont :

Si

Une transpiration excessive ;

De la fatigue ;

Un état nerveux ;

Une mauvaise alimentation avec de nombreux vomissements ou
régurgitations, accompagnée parfois d’'une stagnation pondérale et de
douleurs abdominales ;

Une dyspnée notamment lors de la prise du biberon accompagnée de
sueurs ;

Une hypotrophie ;

Un rythme cardiaque rapide, des palpitations, des essoufflements, des
douleurs thoraciques ;

Une polypnée isolée ou associée a un bleuissement de la peau, appelé
également cyanose ;

Un cedéme.

les symptdbmes sont observés chez I'enfant, une visite chez le

cardiopédiatre est alors fortement recommandée (3,4,6,8).

La maladie se développe peu de temps aprés la naissance mais certaines

complications peuvent survenir a I'age adulte. Nous retrouvons des problemes

de croissance et de développement du cceur, des infections des voies

respiratoires, des infections cardiaques telles que I'endocardite infectieuse, une

hypertension pulmonaire ou artérielle et une incapacité du cceur a pomper le

sang, ce qui peut entrainer une insuffisance cardiaque sur le long terme (2).

2.2 Les différentes malformations cardiaques

Les anomalies cardiaques congénitales sont classées en deux types :

- Les anomalies cyanosantes (shunt droit-gauche avec diminution du débit

pulmonaire) ;

- Les anomalies non cyanosantes (shunt gauche-droit avec augmentation du

flux sanguin pulmonaire, ou Iésions obstructives) (5,9).
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Pour rappel, un shunt correspond a l'existence d'un passage anormal entre 2
cavités cardiaques. Il est la conséquence d’'une malformation de naissance. Le
sang passe a travers ce shunt en fonction des pressions ou des résistances qui

regnent de part et d'autre de ce passage.

Les shunts peuvent se retrouver a 3 étages différents : I'étage atrial, I'étage
ventriculaire et I'étage des gros vaisseaux. lls peuvent donc consister en une
communication inter-auriculaire (inter-atriale), une communication
interventriculaire et une communication entre l'aorte et l'artére pulmonaire

(persistance du canal artériel) (3,10).

Dans cette thése, la classification sera basée sur les conséquences cliniques des
défauts structurels de la physiologie de la circulation sanguine comme nous le
décrit la figure 10 (10).

Cardiopathies néonatales

g
e

ﬁ:::g:sdz Anomalies Obstacles a Shunts
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ceeur droit connexion du coeur droits
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) . »Ex :Transposition des #Ex : Coarctation de »Diagnostic
F>Ei>|<c;tt6t;3’|0‘g'e de gros Vx, retour veineux I'aorte souvent plus tardif(
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Figure 11 : Les différentes cardiopathies néonatales (10)
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2.2.1 Cyanogenes (shunt droit-gauche)

Les cardiopathies cyanogenes ou shunt droit-gauche résultent des conditions
anatomiques anormales qui permettent au sang de passer du coeur droit vers le
cceur gauche. Lorsque des quantités variables de sang peu oxygéné sont
dérivées vers le coeur gauche ou se trouve le sang oxygéné, la saturation

artérielle systémique en oxygene est diminuée (3,7,9).

On y observe a la fois, une augmentation de pression dans la circulation
pulmonaire avec une pression dans le cceur droit élevée, un passage de sang

désaturé en oxygene vers la grande circulation et une cyanose.

Il existe deux principales cardiopathies cyanogenes : la Tétralogie de Fallot et la
Transposition des gros vaisseaux (9).

2.2.1.1 TETRALOGIE DE FALLOT

La Tétralogie de Fallot est une anomalie congénitale responsable d'un shunt

droit-gauche intracardiaque au travers d’'une CIV et entrainant une cyanose.

La Tétralogie de Fallot a une origine multifactorielle fréquemment associée a des
anomalies chromosomiques, a des anomalies extra cardiagues et a des formes
familiales (6,7,11).

La Tétralogie de Fallot possede 4 caractéristiques majeurs, comme nous
pouvons le voir sur la figure 11. Celles-ci sont décrites dans le tableau

récapitulatif 1, avec les différents symptémes et la méthode de diagnostic.
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Figure 12: Schéma physiologique d'une Tétralogie de Fallot (12)

Tableau 1: La Tétralogie de Fallot (3,6,11,12)

La Tétralogie de Fallot

Caractéristiques

Symptoémes

Diagnostic

Une large
communication
interventriculaire  par
un mauvais
alignement

Une obstruction a
I'éjection du ventricule
droit et une sténose de
la valvule pulmonaire
Une hypertrophie
ventriculaire droite qui
est la conséquence de
la sténose pulmonaire
Une aorte a cheval sur
le septum ventriculaire
(au-dessus de la
communication
interventriculaire)

Une cyanose (dont
la sévérité dépend
de l'importance de

la sténose
pulmonaire)
Une dyspnée,
notamment lors
des repas
Un retard de
croissance
Des malaises
anoxiques
hypercyanotiques

Par
échocardiographie

Ces caractéristiques sont les conséquences d’'une seule anomalie, a savoir le
déplacement vers l'avant et la droite du septum conal. D’autres anomalies

peuvent étre associées (3,6,11,12).
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2.2.1.2 TRANSPOSITION DES GROS VAISSEAUX

Dans la transposition des gros vaisseaux, l'aorte va s’établir directement dans le
VD alors que l'artere pulmonaire va se former dans le VG. Ceci entraine alors la
formation de deux circulations systémiques et pulmonaires completement

indépendantes et paralléles I'une de l'autre.

Le sang oxygéné ne peut donc pas atteindre le corps, sauf s'il existe un foramen
ovale perméable ou encore une communication interventriculaire comme le

prouve la figure 12.

Il n'existe pas de symptomatologie « in utéro » car 'hématose est assurée par le

placenta.

En absence de traitement, le déces peut survenir rapidement par hypoxie et
acidose. La survie n’est alors possible que grace a des échanges sanguins par
le canal artériel et par le foramen ovale, cela méme aprés la naissance. La
réparation chirurgicale devient alors le seul traitement adéquat. En revanche,
dans I'attente de cette solution, le canal artériel peut étre maintenu ouvert et le
foramen ovale peut étre élargi (manceuvre de Rashkind) (3,6,7,13). Les
caractéristiques, les symptomes et la méthode de diagnostic de cette pathologie
sont décrits dans le tableau 2 récapitulatif ci-dessous.

Figure 13: Schéma d'une dextro-transposition des grosses artéres (13)
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Tableau 2: La transposition des gros vaisseaux (3,6,7,13)

La transposition des gros vaisseaux

pulmonaire va
se former dans

le VG

Caractéristiques Symptoémes Diagnostic
- L'aorte va - Une cyanose néonatale | Par
s’établir tres importante a la | échocardiographie
directement fermeture physiologique
dans le VD des shunts foetaux car le
alors que sang désaturé ne peut
l'artere plus étre oxygéné

2.2.2 Non cyanogenes

2.2.2.1 SHUNT GAUCHE-DROIT

Dans le cas d'un shunt gauche-droit, le sang passe des cavités gauches en

direction des cavités droites et amene ainsi un afflux de sang supplémentaire

vers les poumons via les artéres pulmonaires. Pour ces pathologies, cela

entraine une augmentation de la pression pulmonaire due a la différence de

pression entre coeur droit, plus faible, et le coeur gauche, plus élevé (3,7,9).

La CIV correspond en une ou plusieurs ouvertures dans

2.2.2.1.1 Communication interventriculaire

le septum

interventriculaire entrainant un shunt entre les ventricules, comme représentée

sur la figure 13.
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On observe alors une surcharge de pression au niveau des poumons, de

I'oreillette et du VG. Dans certains cas, une fermeture spontanée est possible

(3,6,7,14). Les caractéristiques, symptdomes et la méthode de diagnostic sont

décrits dans le tableau récapitulatif 3.

Figure 14 : Schéma d'une communication interventriculaire (14)

Tableau 3: La communication inter-ventriculaire (3,6,7,14)

(HTAP) et une dilatation
des cavités gauches

La CIV

Caractéristiques Symptémes Diagnostic
- Une ou Un retard de croissance | Par

plusieurs Une dyspnée échocardiographie

ouvertures dans Une insuffisance

le septum cardiaque peut alors se

interventriculaire développer

entrainant  un Une  élévation des

shunt entre le pressions artérielles

ventricule droit pulmonaires entrainant

et le ventricule une hypertension

gauche artérielle pulmonaire

2.2.2.1.2 Communication inter-atriale

La communication inter-atriale, ou CIA, correspond a une ouverture dans le

septum inter-auriculaire, qui occasionne un shunt gauche-droit et également une

augmentation du volume de 'OD et du VD.
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Il n'y a en général pas de symptomatologie ; néanmoins, des complications

peuvent apparaitre aprés lI'age de 20 ans comme celles indiquées dans le tableau

récapitulatif 4.

Tableau 4 : La communication inter-atriale (2,3,5,7,15)

Des troubles du rythme
auriculaire (fibrillation
atriale)

Une intolérance a I'exercice
dd a une dyspnée, une
fatigue ou a des troubles du
rythme auriculaire

La CIA
Caractéristiques Symptdémes Diagnostic
- Une Pas de symptomatologie | Par
ouverture dans I'enfance échocardiographie
dans le Une hypertension artérielle
septum inter- pulmonaire (HTAP)
auriculaire Une insuffisance cardiaque

Une diminution de la taille de la CIA, voire une fermeture spontanée est

envisagée dans les premieres années de la vie. Toute CIA entrainant un shunt

significatif doit étre fermée (1,3,6,7,15).

Dans la CIA, le débit sanguin pulmonaire et les volumes de I'atrium droit et du

ventricule droit sont augmentés tels qu’indiqués dans la figure 14.

/@gm :
e

Figure 15 : Schéma d'une communication inter-atriale (15)
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2.2.2.1.3 Communication atrio-ventriculaire

La communication auriculoventriculaire (CAV) correspond a une malformation
des valves atrio-ventriculaires (entre les oreillettes et les ventricules), du septum
atrial et du septum ventriculaire. Les caractéristiques, symptémes et la méthode
de diagnostic de cette pathologie sont décrits dans le tableau récapitulatif 5 ci-
dessous.

Dans la CAV, on ne parle ni de valve mitrale mais de valve atrio-ventriculaire

gauche, ni de valve tricuspide mais de valve atrio-ventriculaire droite (3,6,7,16).

Tableau 5: La CAV (3,6,7,16)

La CAV
Caractéristiques Symptdémes Diagnostic
- Une Patients asymptomatiques | Par
malformation sil  ny a pas de|échocardiographie
des valves communication
atrio- interventriculaire ou si la
ventriculaires, valvule auriculo-
du septum ventriculaire fonctionne

atrial et du
septum

normalement
Une insuffisance cardiaque

ventriculaire s'il existe une
communication inter-
ventriculaire

- Une dyspnée lors de
I'alimentation

- Des problemes de
croissance

- Une tachypnée
- Une diaphorése

35




2.2.2.1.4 La persistance du canal artériel

Il est important de rappeler que le canal artériel est propre au feetus. Parfois, il
existe une persistance de ce canal entre I'aorte et I'artére pulmonaire, comme
nous le montre la figure 15. Si la taille du canal est grande, alors des symptémes

apparaitront comme indiqués dans le tableau récapitulatif 6.

Figure 16 : Schéma du canal artériel (17)

S’il n’y a pas de fermeture spontanée aprés 1 mois, il sera nécessaire d’intervenir
si le shunt persiste car il y aura un risque de développer une HTAP et d’entrainer
ainsi la dilatation du VG et de 'OG. La modalité de fermeture dépend de I'age,

de la taille de I'enfant et de la morphologie du canal (3,6,7,17).

Tableau 6: Persistance du canal artériel (3,6,7,17)

La persistance du canal artériel
Caractéristiques Symptémes Diagnostic
- Une - Un retard de croissance | Par
persistance de - Une prise alimentaire | échocardiographie
ce canal entre insuffisante
l'aorte et - Une tachycardie
'artere - Une tachypnée
pulmonaire
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2.2.2.2 OBSTRUCTIVES

Concernant les pathologies non-cyanogenes, il existe également les pathologies

obstructives liées a une sténose, un rétrécissement d’une artére ou d’une veine.

2.2.2.2.1 Sténose pulmonaire

La sténose pulmonaire, également appelée rétrécissement pulmonaire,
correspond a un rétrécissement sévere localisé, généralement situé au niveau
de la valve pulmonaire, entrainant la création d’un obstacle a I'éjection du VD.
Celui-ci va alors s’adapter avec une augmentation de son volume. Le nouveau-
né peut étre cyanoseé, comme décrit dans le tableau 7, dans les cas ou la sténose
est tres importante. Néanmoins, la majorité des cas sont congénitaux et reste

asymptomatiques jusqu'a I'age adulte (3,7,18).

Tableau 7: La sténose pulmonaire (3,7,18)

La sténose pulmonaire
Caractéristiques Symptémes Diagnostic
- Un rétrécissement - Une cyanose Par
sévere localisé, en échocardiographie
général au niveau de - Un risque de
la valve pulmonaire développer une
ou de [lanneau, insuffisance
créant un obstacle a cardiaque
I'éjection du VD

2.2.2.2.2 Coarctation de l'aorte

La coarctation de l'aorte se défini par a un rétrécissement localisé a la jonction
de la crosse de 'aorte et de I'aorte descendante, juste en regard du canal artériel.
Le tableau 8 nous aide alors a constater que les caractéristiques et les

symptémes sont trés variables (3,6,7,19)
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Tableau 8: La coarctation de l'aorte (3,6,7,19)

La coarctation de I’aorte

Caracteristiques Symptémes Diagnostic
- Un - Une hypertension artérielle | Par

rétrécissement des membres supérieurs | échocardiographie
localisé a la - Une diminution ou
jonction de la abolition des pouls
crosse de fémoraux
laorte et de - Une hypertrophie du VG
'aorte - Une mauvaise
descendante vascularisation des

organes abdominaux et
des membres inférieurs

- Des céphalées

- Des douleurs thoraciques

- Des extrémités froides

- Des asthénies

- Une claudication des
membres inférieurs

- Une insuffisance
cardiague

2.3 Les différentes thérapeutiques

Il existe deux grandes classes de thérapie pour traiter les cardiopathies

congénitales : les thérapeutiques « mécaniques » et « médicamenteuses ».

Nous allons, dans cette partie, détailler ces deux classes thérapeutiques et les

situations qui entrainent l'utilisation de celles-ci.

2.3.1 Les traitements chirurgicaux

Les chirurgiens cardiaques réparent les malformations cardiaques a l'aide de
cathéters ou de méthodes chirurgicales. La procédure de cathéter est une
démarche souvent privilégiée car plus simple et plus rapide que la chirurgie.

Cependant dans les cas graves, le traitement chirurgicale reste inévitable (8).
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2.3.1.1 LA METHODE PAR CATHETER

Le cathétérisme cardiaque peut étre utilisé a des fins diagnostiques,
thérapeutiques ou encore interventionnelles. C’est une méthode d’exploration
hémodynamique relativement ancienne qui consiste en lintroduction d’une
sonde dans les vaisseaux sanguins et les cavités droites ou gauches du coeur.
Elle permet le traitement de certaines lésions comme les coarctations de l'aorte
par exemple. Le tableau 9 décrit les indications du cathétérisme a visée

diagnostic mais également interventionnelle.

Tableau 9: Indication du cathétérisme cardiaque (2,3,6,7,20,21)

Le cathétérisme cardiaque

A visée diagnostic A visée interventionnelle

Réaliser une échographie
intravasculaire

Mesurer les pressions
intravasculaires et
intracardiaques

Mesurer le débit cardiaque
Détecter et quantifier des
shunts

Réaliser une biopsie
endomyocardique

Injecter un produit de contraste
pour [|'étude anatomique et
cinétigue des cavités et des
vaisseaux

Angor

Création de shunt pour la
transposition des gros
vaisseaux

Ischémie myocardique

(lorsqu’une artére du cceur est

obstruée)
Dilatation des  sténoses
valvulaire aortique et

pulmonaire par ballonnet
Fermeture de shunt comme
lors d’'une CIA ou CIV
Fermeture du canal artériel
persistant

Infarctus du myocarde aigu
- Traitement des valvulopathies

En régle générale, un dispositif, ballon ou stent, est accroché a la sonde. Dans
le cas d’'une sténose, on fait gonfler un ballon dans la zone concernée pour
augmenter le diamétre de la veine ou de l'artere. Parfois, la pose d’un stent, une
petite prothese grillagée, est nécessaire afin d'éviter la reformation de la sténose.

Une fois ce dernier mis en place, le cathéter est retiré du corps (2,3,6,7,20,21).
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Dans le cas de CIA ou de CIV, un dispositif semblable a un « parapluie » est

attaché au cathéter comme représenté sur la figure 16.

Figure 17 : Procédure d'une fermeture de CIA par cathétérisme cardiaque
interventionnel (3)

La mise en place de ce genre de dispositif engendre une longue période de

cicatrisation, d’environ 6 mois, et ne nécessite aucun remplacement futur (3,6,8).

2.3.1.2 LA METHODE PAR CHIRURGIE

Certaines situations peuvent exiger la méthode par chirurgie. Il existe alors deux

types d’interventions :

- La chirurgie a cceur fermé permettant la réparation des malformations se
situant a I'extérieur du cceur. Par exemple, sur les vaisseaux qui sortent
du cceur (coarctation aortique).

- La chirurgie & cceur ouvert qui elle, est utilisée pour une intervention

interne a l'organe.

Cette derniere est pratiquée chez les patients avec une importante malformation

ne pouvant étre réparée par cathétérisme.

Les différentes thérapeutiques sont répertoriées dans le tableau suivant (tableau

10) en fonction des malformations.
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Tableau 10: Les différentes thérapeutiques des malformations cardiaques
congénitales (3,4,6)

Thérapeutiques des différentes malformations cardiaques
congeénitales

Les malformations cyanogenes

La Tétralogie de
Fallot - Par chirurgie réparatrice

Transposition des
gros vaisseaux - Par chirurgie réparatrice

Les malformations non-cyanogénes

Clv - Par cathétérisme interventionnel pour
permettre la fermeture de la CIV par un
patch ou a l'aide d’'une prothése

CIA - Par cathétérisme interventionnel a l'aide
d’'une prothése
- Par chirurgie réparatrice a I'aide d’'un patch
Rem : Les modalités de fermeture dépend de la
localisation de la CIA et de la taille de I'enfant.

CAV - Par chirurgie a I'aide d’un patch
Persistance du canal - Par cathétérisme interventionnel avec
artériel pose d’'une prothése
- Par chirurgie avec une ligature du canal
- Chez les nourrissons I'administration d’'un
inhibiteur de la cyclo-oxygénase peut étre
utilisée chez les nourrissons prématurés
avec un shunt important
Sténose pulmonaire - Par cathétérisme interventionnel a l'aide
d’'un ballonnet ou d’'une plastie
- Par chirurgie réparatrice
Coarctation de - Par chirurgie avec résection de I'isthme
'aorte aortique

- Par cathétérisme interventionnel a l'aide
d’un stent en cas de récidive




2.3.1.3 LA TRANSPLANTATION CARDIAQUE

Il est peu fréquent que les bébés naissent avec de multiples défauts complexes,
inopérables. Dans ces cas mineurs, et lorsque cela s’avére nécessaire, la
transplantation cardiague deviendra une obligation. La méthode consiste en
I'utilisation du cceur sain d'un enfant du méme age et du méme groupe sanguin.
La greffe cardiaque pédiatrique est le traitement ultime de [linsuffisance
cardiaque terminale. Le principal probléme est I'existence d’'un réel manque de
donneurs rallongeant alors la durée sur la liste d'attente entrainant un risque de
déces accru (8,22-24).

La transplantation cardiague est une procédure complexe qui consiste en
I'implantation du coeur d’'un donneur sur un malade receveur. |l est indispensable
que les soins intensifs post-opératoires soient exécutés par des personnes
compétentes qui effectueront une prise en charge médicale adaptée afin de faire
perdurer la greffe. De nombreux progres réalisés ces dernieres années ont

permis de réduire significativement les complications sur le long terme (22,25).

L’éducation thérapeutique de ces patients est indispensable afin d’éviter
I'apparition d’infections, d’hémorragies, de néoplasies, de défaillance du greffon

ou d’un rejet de la greffe (22—-24).

De nombreuses études montrent que les pathologies cardiagues congénitales ne

représentent pas un risque dans le rejet du greffon (23).
Concernant la sélection du donneur, il faut une compatibilité concernant :

- Le poids,

- Lataille,

- Le groupe sanguin,

- L’age qui doit étre proche,

- Une absence de contre-indications au don d'organe.

Au cours du prélevement, dans un premier temps, il faut vérifier la compatibilité
du groupe sanguin. Dans un second temps, il faut examiner I'état du coeur du
donneur car l'incision du thorax ne se fera qu’aprés la validation du greffon. La
circulation extracorporelle (CEC) est mise en place, puis le cceur est transplanté

avant l'arrét de celle-ci (6,23).
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2.3.2 Les traitements médicamenteux

Certains médicaments sont nécessaires pour corriger les cardiopathies. lls

doivent étre pris durant une longue période, afin de permettre des battements

réguliers du coeur, ainsi qu’une circulation sanguine appropriée dans le corps

(6,8).

Les principaux traitements donnés chez les patients atteints de pathologies

cardiaques sont :

- Les Antithrombotiqgues, médicaments s’opposant a

la formation de

thrombose. Il en existe plusieurs types, comme présentés dans le tableau

11.
Tableau 11: Les antithrombotiques (1,3,6,8)
-Aspirines (Kardegic®),
-Clopidogrel (Plavix®),
-Ticagrelor (Brilique®),
-Prasugrel (Efient®)
-Fluindione
Les (Préviscan®),
antithrombotiques -Sintrom®,
-Minisintrom®,
-Warfarine

(Coumadine®)

-Calciparine®,
-Fragmine®

-Pradaxa®,
-Eliquis®,
-Xarelto®

Les anti-hypertenseurs entrainent une baisse de la tension artérielle. Parmi

eux, il existe des diurétiques qui permettent de lutter contre la rétention

hydrosodée et la congestion qui faciliteront ainsi le travail du cceur en cas

d’insuffisance cardiaque. lls favorisent la production d'urine et éliminent

'excédent d’eau et de sel dans le corps, notamment dans les poumons.
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On retrouve également les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) qui
abaissent les résistances artérielles et donc la tension artérielle (TA). Les
inhibiteurs calciques (IC), quant a eux, ont une action vasodilatatrice permettant
ainsi de traiter 'HTA. Ces deux inhibiteurs peuvent également avoir une action
anti-arythmique. Différents anti-hypertenseurs sont présentés dans le tableau ci-

dessous (tableau 12).

Tableau 12: Les anti-hypertenseurs (1,3,6,8)

-Furosémide (Lasilix®),
-Aldactazine®
-Coversyl®,

-Ramipril (Triatec®),
-Captopril (Lopril®)
-Nifédipine (Adalate®),
-Loxen®,

Les anti- -Amlor®
hypertenseurs -Lopressor®,
-Tenormine®,
-Sectral®
-Eupressyl®,
-Médiatensyl®
-Hyperium®,
-Catapressan®
-Tareg®,

-Cozaar®

Pour terminer, il existe d’autres principaux traitements donnés chez les patients

atteints de pathologies cardiaques, repris dans le tableau 13 (1,3,6,8).
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Tableau 13: Autres principaux traitements donnés chez les patients atteints de
pathologies cardiaques (1,3,6,8)

-Digoxine,
Utilisés dans I'insuffisance | -Digitaline
cardiaque et I'arythmie.
-Cordarone®,
Utilisés comme traitements | -Rythmol®
Autres préventifs des troubles du rythme.
meédicaments
réegulierement -Natispray®
prescrits (trinitrine),
-Risordan® ;
-Crestor®,
-Elisor®
-Ciclosporine
Traitement antirejet dans le cas
des transplantations cardiaques.
-Amoxicilline
-Clindamycine
-Solupred®

Une remarque peut étre rapportée concernant les antibiotiques. En effet, ceux-ci
peuvent étre administrés au patient avant tout acte dentaire pouvant entrainer un
risque de bactériéemie. Ceci permettant de limiter le risque d’endocardite
infectieuse. En premiére intention, en I'absence d’allergie aux béta-lactamines,
une prescription de pénicilline sera réalisée, comme nous le préciserons dans la

partie 4 de ce travalil.
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3 Les caractéristiques bucco-dentaires des enfants porteurs de
malformations cardiaques congénitales

Il existe de nombreuses controverses sur la fréquence des Iésions carieuses, des
parodontites ou encore du type de micro-organismes retrouvé dans la salive des
enfants atteints de cardiopathies congénitales en comparaison a une population

en bonne santé.

Une revue systématique récente, met en évidence une prévalence plus élevée
d’affections bucco-dentaires, chez les enfants atteints de pathologies cardiaques

complexes par rapport aux enfants en bonne santé (26-31).

3.1 Composition des bactéries du milieu buccal

La cavité buccale est un écosysteme biologique complexe et représente un
habitat pour environ 300 espéces bactériennes différentes au sein du biofilm car

elles nadhérent pas directement aux surfaces dentaires (32).

Le biofilm est une communauté bactérienne organisée structurellement et
fonctionnellement, adhérant a une surface humide et s’enrobant dans une

matrice collante (33-37).

Le biofilm supra-gingival, situé coronairement au rebord marginal de la gencive,
comprend des bactéries aérobies/ anaérobies facultatives, a Gram positif, ayant
une activité saccharolytique. Ces bactéries ont un réel potentiel cariogene, et se
développent dans un milieu acide, elles sont aciduriques. Les principales

concernées sont les streptocoques.

Le biofilm infra-gingival est lui associé aux maladies parodontales. Les bactéries

sont anaérobies et a Gram négatif. Elles ont un métabolisme protéolytique.

Il est a noter que la composition bactérienne du biofilm varie selon sa localisation,
les habitudes d’hygiéne buccodentaire et des facteurs de risque des patients
(34,35,38,39).

Les Streptococcus mutans (SM) et Lactobacillus sont les principaux micro-
organismes de la flore buccale. Les Lactobacillus se trouvent déja dans la cavité
buccale avant la premiere éruption dentaire, alors que les Streptococcus mutans

la colonisent par la suite.
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De nombreuses études ont montré une corrélation positive entre la

consommation de glucides et la colonisation par ces deux microorganismes.

Les SM sont des bactéries cariogénes, qui permettent l'initiation de la lésion
carieuse, tandis que les Lactobacillus sont impliqués dans la progression de
celle-ci (35,39,40).

Certaines recherches ont mis en évidence que les organismes, notamment les
SM, se développent davantage dans la cavité buccale des patients atteints de
cardiopathies congénitales. Néanmoins, les études n’ont pas identifié de
différences significatives entre les diverses pathologies cardiaques congénitales.
Autrement dit, le type de cardiopathie congénitale n'est pas corrélé a

'accumulation de SM dans la salive (40,41).

Concernant les autres groupes bactériens, il n’'y aurait pas de disparités entre les
patients atteints de pathologies cardiaques congénitales et les témoins sains. Il
y aurait parfois méme une quantité de bactéries réduites par rapport aux groupes
témoins, qui pourrait s’expliquer par la prise réguliére d’antibiotiques a visée

prophylactique, afin d’éviter tout risque d’endocardite infectieuse (40).

En raison d’une fréquence plus élevée de SM par voie orale chez les patients
atteints de cardiopathies congénitales, l'utilisation quotidienne de bain de bouche

a la chlorhexidine ou au fluor pourrait étre conseillée (42).

3.2 Pathologie dentaire
De nombreux facteurs permettent d’expliquer la prévalence élevée de lésions
carieuses chez les enfants atteints de pathologies cardiaques congénitales.

Il existe des troubles de développement de I'émail ; leurs conséquences sont
dues soit a une prise de traitement médicamenteux, soit & une mauvaise prise

en charge au niveau buccodentaire de ces enfants.
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3.2.1 Lésion carieuse

3.2.1.1 LERISQUE CARIEUX INDIVIDUEL

Evaluer le risque carieux individuel (RCI) du patient est essentiel pour déterminer
le niveau de prise en charge préventive. La présence ou non de lésions carieuses
actives reste souvent le meilleur indicateur méme si d’autres facteurs doivent

aussi étre pris en compte pour I'évaluation du RCI (43,44).

Pour étre considéré a RCI élevé, il suffit que le patient présente au moins un des
facteurs de risque individuel a la différence des patients a RCI faible qui ne

présentent aucun de ces facteurs, comme nous le montre la figure 17.

Patients présentant au moins un des facteurs de risque individuels suivants :

*Absence de brossage quotidien avec du dentifrice fluoré ;

+Ingestions sucrées réguliéres en dehors des repas ou du godter (aliments sucrés, boissons sucrées,
Risque carieux ELEVE bonbons) ;

«Prise au long cours de médicaments sucrés ou générant une hyposialie ;

+Sillons’ anfractueux? au niveau des molaires ;

*Présence de plaque visible a I'ceil nu sans révélation ;

*Présence de caries (atteinte de la dentine) et/ou de Iésions initiales réversibles (atteinte de I'émail)

Risque carieux FAIBLE Patients ne présentant aucun de ces facteurs de risque individuels

' Sillons : ensemble des zones de congruence de la surface amélaire 2 Anfractueux : sillons profonds et étroits a I'examen clinique simple

Figure 18: Modele d'évaluation du risque carieux d'apres
la haute Autorité de Santé (43)

Les maladies chroniques, comme les pathologies cardiaques, peuvent entrainer
une prévalence plus élevée de caries dentaires (26). Les enfants atteints de ces
pathologies, ont un RCI élevé. Selon de nombreuses études, ces derniers
auraient une mauvaise santé bucco-dentaire des le plus jeune &age (26—
30,40,45,46). Plusieurs études mettent en évidence que cette prévalence élevée
de lésions carieuses est encore plus forte pour les dents lactéales. Retenons
que, la présence de caries en denture temporaire est un facteur de risque

d’apparition de Iésions carieuses en denture permanente (26,47,48).
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3.2.1.2 INFLUENCE DES TRAITEMENTS MEDICAMENTEUX SUR
L’APPARITION DE LESIONS CARIEUSES

La prévalence des lésions carieuses a diminué chez les enfants depuis quelques
années. Néanmoins, il existe de nombreux facteurs de risque comme le statut
socio-économique, la nationalité, le niveau d’étude, la mauvaise hygiéne bucco-
dentaire des parents, et le tabagisme, conditionnant au développement de

lésions carieuses chez les enfants (49).

La carie est une maladie infectieuse, multifactorielle caractérisée par la
destruction localisée des tissus dentaires par les acides produits par la
fermentation bactérienne des glucides alimentaires, comme le souligne la figure
18 (32,50).
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Figure 19: Schéma de Keyes modifié (49)

Lors d’une consommation sucrée, I'activité métabolique des bactéries entraine
une variation du pH au niveau du biofilm, celui-ci devient acide. Ces fluctuations
de pH entrainent des déminéralisations et reminéralisations de I'émail. Les
maladies bucco-dentaires se produisent donc a la suite d’'un changement dans

I'équilibre naturel du microbiote buccal. Les facteurs participants a ces

49



déséquilibres peuvent étre un régime riche en glucide, un pH bas, un débit

salivaire insuffisant (33—-37).

Concernant les patients pédiatriques atteints de cardiopathie, certains sont dans
I'obligation de prendre des médicaments, et pour faciliter leurs prises, ils peuvent
parfois étre pris avec des yaourts parfumés, des confitures ou boissons sucrées

pour améliorer le golt, abaissant ainsi le pH buccal.

De surcroit, les infections durant la petite enfance peuvent entrainer un besoin
accru de meédicaments dont un grand nombre contiennent du sucre comme les
sirops ; Ceux-ci peuvent étre pris sans étre suivi d’'un brossage systématique et

ce, a plusieurs reprises au cours de la journée et de la nuit.

Ces enfants peuvent étre amenés a prendre des médicaments diurétiques qui
diminuent la quantité de production salivaire. Cependant, la salive est
indispensable pour la défense de I'hGte contre les agressions physico-chimiques,
bactériennes et virales. Toute perturbation affectant la sécrétion et les fonctions
salivaires est susceptible d’altérer 'homéostasie des tissus mous et durs de la

cavité buccale, ainsi que les différentes fonctions orales.

Il est important de rappeler, que la salive permet I'effet tampon, indispensable
pour neutraliser l'acide produit par les bactéries de la cavité buccale. Avec une
quantité de salive moindre on constate une augmentation de la prévalence des

lésions carieuses chez ces enfants (26,27,32,45,51).

3.2.1.3 INFLUENCE DE L’"HOSPITALISATION ET DE LA PRISE
EN CHARGE DE CES ENFANTS SUR L’APPARITION DE
CARIES

On peut également parler des facteurs de risque liés a la prise en charge
hospitaliere de ces enfants, qui témoignent d’'un manque de temps et de
formation des soignants entrainant un défaut de prévention bucco-dentaire et de

réalisation de ces soins (26,45).

L’élimination mécanique de la plaque dentaire est indispensable pour maintenir
la santé bucco-dentaire. Ceci permet de réduire l'apparition des maladies

carieuses et parodontales. Le but du brossage est de désorganiser et d’éliminer
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le biofilm bactérien de toutes les surfaces dentaires, dans le sulcus et dans les

espaces interdentaires.

Il est actuellement recommandé d’effectuer au minimum 2 brossages par jour,
matin et soir, durant minimum 2 minutes. Si le brossage n’est pas possible durant
le temps du midi, il est conseillé de se rincer la bouche a 'aide d’un verre d’eau

apres le repas.

Les techniques de brossages sont différentes en fonction de l'age, de la

compréhension et de la motricité fine du patient (52,53)

Dés l'éruption des dents temporaires, il est nécessaire de commencer le
brossage, et de le ritualiser afin qu’il ne soit pas percu par I'enfant comme une

corvée. Ceci n’est pas forcément réalisable chez I'enfant hospitalisé (52-54).

3.2.1.4 INFLUENCE DES TROUBLES ALIMENTAIRES

Des difficultés de nutrition, dans les premieres années de vie, peuvent également
impacter la santé bucco-dentaire. Les vomissements sont des conséquences des
cardiopathies régulierement retrouvés chez ces patients, entrainant une
diminution du pH au niveau de la cavité buccale. Ces changements de conditions
environnementales permettent une multiplication des bactéries pathogénes
résistantes a des pH acides, ce qui accroit le risque de Iésions carieuses, comme

expliqué précédemment (35,36).

Pour maintenir leurs apports énergétigues a un niveau acceptable, des apports
alimentaires réguliers au cours de la journée sont nécessaires voir méme parfois
au cours de la nuit. Le grignotage représente un risque non négligeable
d’apparition de lésions carieuses dues a I'acidité fréquente présente au sein de

la cavité buccale comme le souligne la figure 19.
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Figure 20: Schéma décrivant I'acidité buccale
fréquente chez I'enfant grignoteur (56)

Enfin, des bonbons peuvent étre utilisés a des fins de motivation ou de

récompense pour des examens médicaux a répétitions (26,45).

3.2.2 L’érosion dentaire

Il existe aussi un risque d’érosion des dents avec ce probléme d’acidité récurrent
notamment dl aux vomissements. L’érosion résulte d’'un processus chimique ou
physicochimique, faisant intervenir des acides d’origine endogéne ou exogéne
sur les surfaces dentaires. Les acides n’étant pas d’origine bactérienne, I'érosion
se traduit souvent par une perte d’émail, entrainant dans les cas sévéeres, une
perte de dimension verticale. Les lésions sont caractérisées par une
transformation morphologique de la dent avec une disparition des cuspides dd a
la perte d’émail. Ce phénomene laisse apparaitre le tissu sous-jacent, la dentine.
On observe également la formation d’un liseré d’émail caractéristique comme

nous pouvons l'observer sur la figure 20 (32).
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Figure 21 : Erosions dentaires chez un patient adolescent (51)

3.2.3 Défauts de structure de I'émail

L’émail est une structure acellulaire et complétement minéralisé. Sa maturité
atteinte, 'émail est capable de se reminéraliser dans certaines circonstances, et
il ne peut étre renouvelé lorsqu’il est détruit. Il est donc vulnérable aux
déminéralisations par les acides, lors des phénoménes carieux ou érosifs
(32,50).

La bonne intégrité des structures de I'émail et de la dentine est indispensable
pour la vitalité et la fonction de la dent. La présence d'un émail et d'une dentine
saine prouve une meilleure capacité des dents a résister aux lésions carieuses,
aux bactéries et aux autres facteurs destructeurs de l'environnement buccal
(28,32).

Lorsqu’un enfant présente un défaut de structure dentaire, il est indispensable de
se poser quelques questions, notamment au cours de l'anamnése. Il est
nécessaire de chercher une étiologie, celle-ci peut étre génétique, générale ou
environnementale. L’anamnése et I'examen clinique permettent d’identifier
'aspect de cette anomalie et de poser un diagnostic différentiel. Certaines
observations microscopiques ont démontré que les défauts de structure de
I’émail pouvaient concerner une dent isolée, un groupe de dents ou I'ensemble
de la denture. Une grande partie de ces anomalies se produit durant
'amélogénése (50).
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L’arbre décisionnel de la figure 21 nous permet de déterminer plus précisément
le type d’anomalie de structure dont I'enfant est atteint. Nous sommes ici en

denture temporaire (43,55).

Toutes les dents sont atteintes ?

Non Oui

Dents atteintes dés leur éruption ?
Non Oui

ul

Intégrité de 'émail
Non Qui Non Oui
| Y : Quelles dents atteintes ? Y

Aspect lisse | Coloration post- DFou AF
traumatique Dent |sc:-|e-e —— Groupe de dents (1= cas au
Non Oui Coloration bl transmission |
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Figure 22: Arbre décisionnel des anomalies des dents temporaires (43)

Les anomalies de formes et de structures de I'émail peuvent provenir de
phénomenes toxigues sur les améloblastes comme la prise de médicaments ou
d’altérations du processus de minéralisation. De plus, I'hypoxie, qui correspond
a une diminution de la quantité d’oxygene que le sang distribue aux tissus, est
un autre facteur associé aux défauts de I'émail dans un grand nombre d'études.
En effet, les améloblastes sont sensibles au changement de I'environnement
intracellulaire. Les maladies cardiaques peuvent donc influencer négativement
sur l'activité de celles-ci, ce qui explique que la présence d'une maladie cardiaque
chez un enfant au moment du développement de ses dents, peut entrainer la

formation de dents avec un émail hypoplasique (28).

Une étude a prouvé qu’il existait de nombreuses différences entre 'émail des
patients sains et ceux des patients atteints de cardiopathies comme notamment
des prismes ayant une orientation irréguliére (28).

Certains chercheurs ont émis I'hypothése que le contenu et la structure minérale

de I'émail et de la dentine chez ces patients pourraient étre modifiés, augmentant
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ainsi le risque d'incidence des Iésions carieuses. On observe une diminution
significative de la teneur en minéraux au niveau de I'émail et de la dentine

notamment en calcium et en phosphate.

Un certain nombre de défauts amélaires ont été relevé. Ces résultats pourraient
s’expliquer par une hypominéralisation rendant les dents plus vulnérables aux

|ésions carieuses (28,40,45,56).

Différents facteurs liés aux cardiopathies peuvent donc étre impliqués dans la
production de ces changements, a savoir des altérations hémodynamiques, la
malnutrition, des maladies infectieuses, des médicaments ou encore I'hypoxie

comme dit précédemment (28,32,45).

3.3 Pathologies parodontales

Il existe différents facteurs de risque pour l'initiation de la maladie parodontale
chez les enfants atteints de cardiopathies congénitales, tels que la mauvaise
hygiéne bucco-dentaire, la présence de plaque dentaire, la prise de différents

types de médicaments et une nourriture insuffisante.

La gingivite correspond a une inflammation de la gencive, décrite par un cedéme
ou une hyperplasie, un érytheme, et un saignement au sondage comme nous le
montre la figure ci-dessous (Figure 22). La gingivite est différenciée de la

parodontite par 'absence de perte osseuse (43).

Figure 23: Plaque dentaire et gingivite (57)
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Les maladies gingivales induites par la plaque sont des maladies infectieuses.
Elles correspondent a la réponse inflammatoire locale et a des réactions

immunitaires spécifiques de I'héte face au biofilm bactérien dentaire.

La nouvelle classification distingue les gingivites induites par la plaque des
maladies gingivales modifiees par des facteurs généraux, des désordres
génétiques, des infections spécifiques, des pathologies inflammatoires ou encore
par la prise de certains médicaments (34).

Une étude a montré que les maladies gingivales étaient plus importantes chez
les patients porteurs de cardiopathies et que la plaque visible a I'ceil nu était plus
abondante également. Des hypertrophies gingivales sont retrouvées chez
certains enfants atteints de pathologies cardiaques, notamment dues a la prise
de médicaments anti-hypertenseurs, les blogqueurs de canaux calciques
(anticalciqgues) comme nous pouvons le voir sur la figure 23. Cette prolifération
gingivale induite par des médicaments est la conséquence directe d’une

augmentation de la matrice extracellulaire du tissu conjonctif (43,57,58).

Figure 24: Hypertrophie gingivale aprés la prise de
médicaments anticalciques (29)

Des études ont dailleurs tenté de comparer les effets en fonction des
immunosuppresseurs utilisés et ont démontré que I'utilisation de la cyclosporine
A associée a la nifédipine réveélait un score d’hypertrophie gingivale trés élevé
(59).

Une évaluation de I'état parodontal chez les patients transplantés a mis en

évidence de nombreux problémes parodontaux chez ces patients principalement
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au début de la prise des médicaments. La profondeur au sondage, la récession
gingivale moyenne, le niveau d’attache ou encore les scores d’indices de plaque
étaient plus élevés chez les patients greffés. Une étude faite au Canada, a
également démontré que ces patients étaient plus susceptibles de développer un

cancer des voies oropharyngée (59).

Les patients transplantés cardiaques sont donc plus susceptibles de souffrir
d’hyperplasie gingivale, de maladies parodontales, et de malignité buccale d’ou
'importance de réaliser une prévention puis un suivi régulier chez le chirurgien-

dentiste afin de maintenir une bonne santé bucco-dentaire (59-62).

Ces gingivites vont entrainer des problémes sous-jacents comme des difficultés
fonctionnelles, un brossage difficile voir douloureux et donc de la rétention de

plague.
Cette hypertrophie gingivale peut étre a I'origine de moqueries.

Des gingivites a répétition peuvent induire une augmentation des lésions

carieuses et parfois une éruption retardée des dents permanentes (58).

Une bonne hygiene bucco-dentaire, un détartrage et des bains de bouche
peuvent réduire I’hypertrophie, mais parfois une gingivectomie sera nécessaire.
Plusieurs techniques sont envisageables, soit par lambeau, soit a l'aide d’un laser
CO2. Cette derniére peut étre intéressante dans les cas ou le patient est sous

antithrombotique afin de limiter le risque hémorragique (58,63).

Comme vu précédemment, le risque parodontal peut avoir des origines

différentes :

- Un risque d’hypertrophie gingivale, de gingivite et de parodontite, di aux
meédicaments pris par ces patients ou di a une mauvaise hygiéne bucco-
dentaire ;

- Un risque de bactériémie lors des soins parodontaux, donc risque d’El

comme nous le verrons un peu plus tard dans cette thése.
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4 Prise en charge des enfants porteurs de malformations cardiaques
congénitales au cabinet dentaire

4.1 Importance de la prévention bucco-dentaire

La prévention est indispensable, en particulier, pour les trés jeunes enfants.
L'hygiéne bucco-dentaire peut ne pas étre considérée comme prioritaire
lorsqu'un enfant est gravement malade et frequemment hospitalisé, comme c'est
le cas des enfants atteints de coronaropathies. Ces derniers sortent plus

régulierement du systeme de soins dentaires que les enfants en bonne santé.

Les plans de traitement chez ces enfants sont généralement difficiles a mettre en
ceuvre. La principale raison de ces difficultés est souvent due a une longue
période d'hospitalisation durant leurs premieres années de vie. Il est a noter que
certains dentistes sont réticents a traiter ces enfants du fait de leur prise en

charge parfois complexe et a haut risque (45,64).

En effet, le traitement d’'un stade avancé des caries précoces entraine des
risques chez les enfants atteints de pathologies cardiaques. En raison des
difficultés de coopération de I'enfant liées a son age et a son développement, la
réalisation des soins dentaires est généralement effectuée sous anesthésie
générale (AG). Malheureusement, de nombreuses molécules anesthésiques
administrées lors de ces interventions altérent 'hnémodynamique. Pour cette
raison I'anesthésie générale est considérée comme une intervention a haut

risque (45).

En identifiant ces enfants a risque, il est nécessaire de poser un diagnostic et de
proposer un plan de traitement dentaire global le plus to6t possible. Les
professionnels de santé pourraient mettre en ceuvre des mesures préventives
afin d'éviter le développement de nombreuses Iésions carieuses sous forme de
conseils a la fois diététique et d'hygiene bucco-dentaire comprenant I'utilisation

de dentifrice fluoré, d’'une brosse a dents adaptée, d’application professionnelle
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de vernis fluorés et de scellements de sillons comme nous le montre la figure 24
(45,65).

Avant Sealant Aprés Sealant

Figure 25 : Application de scellement de sillons sur une molaire définitive (66)

Les lacunes dans les connaissances dentaires des parents pourraient étre
remédiées avec des conseils buccodentaires et alimentaires pertinents
(26,45,64). L’éducation thérapeutique tente d’améliorer les comportements en
modifiant les connaissances, les attitudes et les croyances d'un individu en

matiére de santé (64).

Cette éducation thérapeutique peut étre faite par les professionnels de santé
mais certaines associations tentent également de faire de la prévention afin de
mieux comprendre les malformations cardiaques congénitales a travers des sites
internet comme l'association « petit coeur de beurre » ou encore I'association

« les liens du coeur » (4,66).

Il est indispensable de faire participer les parents dans le traitement préventif car
ceux-ci sont généralement conscients du préjudice potentiel de certaines
pathologies telles que la grippe, un traumatisme ou une infection systémique pour
leurs enfants ; mais seulement la moitié des parents connaissent les risques des

maladies dentaires comme les gingivites ou les parodontites (67).

Une étude a montré qu’'un grand nombre d’enfants avec une pathologie
cardiague ne se brossait pas les dents ou seulement une fois par jour (64). On
pourrait expliquer cela par une ignorance des parents concernant les risques des
maladies parodontales chez ces enfants, notamment le risque de bactériemie s’il

y a présence d'une gingivite. Il est important d’insister sur le fait que si les
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gencives saignent lors du brossage, il faut continuer de brosser pour réduire
'inflammation gingivale. Le plus préjudiciable dans cette étude, est le fait que
presque un quart des enfants atteints de cardiopathies n’avait jamais vu de
dentiste. lls n’avaient pas pu bénéficier de conseils et traitements préventifs

individuels et appropriés (64).

4.2 Risque infectieux

Le principal risque infectieux chez les patients porteurs d’'une cardiopathie est le

risque d’endocardite infectieuse.

4.2.1 Définition de 'endocardite infectieuse

L'endocardite infectieuse (El) est caractérisée par des Iésions de I'endocarde,
valvulaires et accessoirement pariétales, consécutives a la greffe d'un micro-

organisme bactérien ou plus rarement fongique sur I'endocarde.

Une porte d’entrée, comme une simple coupure, une plaie, une intervention
dentaire, un geste médical ou une chirurgie, peut entrainer une bactériémie dans

la circulation sanguine jusqu’au ceceur.

L’endocardite infectieuse survient dés lors que des micro-organismes se
multiplient sur I'endocarde. Les prothéses cardiaques artificielles comme les

valves cardiagues ou stents sont la cible de ceux-ci.

L’endocardite infectieuse est une pathologie rare qui, chez le nourrisson et
'enfant, se greffe essentiellement sur une cardiopathie congénitale opérée ou
non. Les soins dentaires invasifs, détaillés dans le tableau 15 plus tard dans cette
thése, peuvent entrainer une septicémie. Pour cela, une antibioprophylaxie sera

obligatoire dans certains cas (68,69).

Les symptdmes de El sont le plus souvent I'apparition d’'une fiévre supérieure a
38°C plusieurs jours conseécutifs, une fatigue intense et une altération de I'état
général. Un souffle cardiaque sera entendu par le cardiologue et une

echographie sera nécessaire afin de confirmer le diagnostic.

Une analyse de sang sera réalisée pour déterminer le germe causal. Les patients
seront hospitalisés entre 4 et 6 semaines et recevront une antibiothérapie par
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voie intraveineuse. Si une valve cardiaque est endommagée, une opération en

urgence sera indispensable.

Les parents ou le patient, des qu’il est en age, doivent rappeler aux médecins et
aux professionnels de santé qu’il est a risque d’El. Il existe des cartes de
prévention de I'El pour les patients fournies par les cardiologues ou

cardiopédiatres (69).

4.2.2 Recommandations

L’antibioprophylaxie permet d’empécher le développement d’une infection, soit
apres contact avec I'agent infectieux (antibioprophylaxie post-exposition), soit en
prévision d’'un risque déterminé avant la contamination (antibioprophylaxie
chirurgicale). Elle s’oppose a I'antibiothérapie curative qui est destinée a traiter
une infection déja installée. L’antibioprophylaxie s’adresse a un risque déterminé
et vise certaines bactéries bien identifiées, qui peuvent provoquer une infection
dans certaines situations. L’antibioprophylaxie ne concerne que les patients
présentant une cardiopathie définie comme étant a haut risque d’endocardite

infectieuse. Son administration est développée dans la figure 25 suivante.
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PRISE EN CHARGE
PROPHYLAXIE DE L'ENDOCARDITE INFECTIEUSE

chez un patient atteint de cardiopathie

Evaluation du niveau de risque de développer
une endocardite en fonction de la cardiopathie

Cardiopathie a faible risque Cardiopathie a haut risque

\?

Pas d'antibioprophylaxie

Evaluation du niveau de risque des soins a pratiquer

Soins a risque Soins dans le Soins a risque Soins
faible cadre d'une élevé : gestes  contre-indiqués
infection dentaires

NN

Pas de Traitement adapté  Prophylaxie
prophylaxie de linfection systématique
+ mesures d'aseptie + mesures d'aseptie

\)

Dans I'heure précédent les soins, en dose unique
Amoxiciline : 2 g chez 'adulte, 50 mg/kg chez I'enfant

En cas d'allergie
Clindamycine : 600 mg chez I'adulte, 20 mg/kg chez 'enfant

Figure 26 : Arbre décisionnel de la prise en charge
prophylaxique de I'endocardite infectieuse chez le
patient atteint de cardiopathie (68)
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Ce risque d’infection exclu les patients présentant une cardiopathie définie

comme étant a risque faible ou modéré d’endocardite infectieuse.
Les patients considérés a haut risques d’endocardite infectieuse sont :

- Ceux qui possedent une prothése valvulaire (mécanique ou bioprothese) ou
du matériel étranger pour une chirurgie valvulaire conservatrice (anneau
prothétique...) ;
- Ceux qui ont des antécédents d’endocardite infectieuse ;
- Ceux qui ont une cardiopathie congénitale cyanogene :
= Non opérée ou dérivation chirurgicale pulmonaire-systémique,
= Opérée mais présentant un shunt résiduel,
= Opérée avec mise en place d'un matériel prothétique par voie
chirurgicale ou transcutanée, sans fuite résiduelle, seulement dans les
6 mois suivant la mise en place,
= Opérée avec mise en place d'un matériel prothétique par voie
chirurgicale ou transcutanée avec shunt résiduel (43).
L’antibioprophylaxie n’est pas indiquée pour la réalisation des actes non invasifs
mais uniguement pour les actes considérés invasifs comme nous le montre le

tableau suivant (tableau 14) :

Tableau 14 : Les actes invasifs et non invasifs dentaires (43)

Actes non invasifs Actes invasifs
- Actes de prévention non - Acte dentaire impliqguant une
sanglants manipulation de la gencive
- Soins conservateurs (détartrage) ou de la région péri-
- Soins prothétiques non apicale de la dent
sanglants - Dans les cas d’effraction de la
- Dépose post-opératoire  de muqueuse orale (excepté
sutures 'anesthésie locale).
- Pose de protheses amovibles
- Pose ou ajustement d’appareils
orthodontiques
- Prise de radiographies dentaires
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Il existe des actes contre-indiqués chez les patients a haut risque d’endocardite

infectieuse tels que :

- L’anesthésie intra-ligamentaire ;

- Le traitement endodontique des dents a pulpe non vivante, y compris la
reprise de traitement canalaire ;

- Le traitement endodontique des dents a pulpe vivante en plusieurs séances
ou sans champ opératoire (digue) ;

- L’amputation radiculaire ;

La transplantation ;

La réimplantation ;

La chirurgie péri-apicale ;

La chirurgie parodontale ;

La chirurgie implantaire et des péri-implantites ;

La mise en place de matériaux de comblement ;

La chirurgie pré-orthodontique des dents incluses ou enclavées (43).

Les soins endodontiques chez les patients du groupe a haut risque d’endocardite
infectieuse doivent étre exceptionnels. lls ne peuvent étre réalisés qu’aprés
vérification de la vitalité de la dent, sous digue, en une seule séance, en étant
sar que la totalité de la lumiére canalaire soit accessible. Ce traitement doit donc
étre réservé aux dents monoradiculées et a la premiere prémolaire si les canaux

sont accessibles. La séparation des racines est un acte a éviter autant que

possible et n'est autorisée qu’en I'absence de toute atteinte parodontale.

Les pulpopathies, les parodontopathies et les traumatismes nécessitent

I'extraction (70).

4.3 Risque hémorragique

Comme vu précédemment, ces patients peuvent étre amenés a prendre des
traitements antithrombotiques. Il existe des recommandations concernant les

actes de chirurgie au cabinet dentaire pour les patients sous antithrombotiques.
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Il est important de noter que I'évaluation du risque hémorragique chirurgical est
du ressort du chirurgien-dentiste. Cette évaluation repose avant tout sur

I'interrogatoire médical et 'examen clinique préopératoire.

A la différence, I'évaluation du risque thrombotique est du ressort du médecin
prescripteur de I'antithrombotique. Son évaluation est indispensable en cas de
chirurgie orale a risque hémorragique élevé afin de définir la conduite a tenir vis-
a-vis de la thérapeutique antithrombotique (maintien, arrét temporaire avec ou
sans traitement substitutif) (71). Il est donc important de différencier les actes
sans risque, a faible et a haut risque hémorragique, comme le précise 'Annexe
1.

4.3.1 Patients sous agents antiplaguettaires

Pour la prise en charge des patients sous anti-agrégants plaquettaires (AAP), il
est nécessaire de déterminer dans un premier temps, s’il s’agit d'une
monothérapie ou d’'une bithérapie. Dans le cas d’'une monothérapie, il n’est pas
indispensable d’arréter la prise des médicaments peu importe I'acte de chirurgie.
Dans le cas d’'une bithérapie, il est nécessaire d’identifier si la chirurgie est a
faible ou a haut risque hémorragique car la prise en charge sera différente. Si le
risque thrombotique est trop important, le médecin prescripteur prendra la
décision de passer sur une monothérapie, d’arréter un des médicaments ou de
surseoir l'intervention. L’arbre décisionnel de '’Annexe 2 reprend les conduites a

tenir en fonction de la thérapie du patient (43,71).

4.3.2 Patients sous antivitamines K

Pour la prise en charge des patients sous antivitamines K (AVK), il est nécessaire
de définir dans un premier temps, si la chirurgie est a faible ou a haut risque
hémorragique. Si l'intervention est a faible risque hémorragique, il faut réaliser
un contrdle de I'INR. L’INR est le rapport normalisé international, soit un chiffre
qui décrit I'efficacité du traitement anticoagulant de la famille des antivitamines
K. La valeur habituelle de I'INR chez le sujet non traité est de 1. Chez les
personnes traitées, si 'INR est inférieur a 4, alors il n’y a pas d’arrét des AVK,
mais si I'INR est supérieur ou égale a 4, alors il faut surseoir I'intervention et

prévenir le médecin prescripteur.
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Si lintervention est a haut risque hémorragique, le chirurgien-dentiste doit
demander 'avis du médecin prescripteur qui évaluera le risque thrombotique et
décidera d’arréter les AVK pour l'intervention, de mettre ou non un relais sous
héparine ou de surseoir I'intervention. L’arbre décisionnel de 'Annexe 3 résume
les différentes conduites a tenir en fonction des différentes situations possibles
(43,71).

4.3.3 Patients sous anticoagulants oraux directs

Pour les patients sous anticoagulants oraux directs (AOD), il faut dans un premier
temps, identifier le risque hémorragique. Si celui-ci est faible, alors il n’y a pas
d’arrét des AOD pour l'intervention. Au contraire, si le risque hémorragique est
éleve, il est nécessaire de contacter le médecin prescripteur qui évaluera le
risque thrombotique du patient, et prendra la décision d’arréter les AOD, de
mettre en place ou non un relais par héparine ou de surseoir l'intervention comme

nous le décrit I'algorithme de 'Annexe 4 (43,71).

4.3.4 Patients sous héparine

Pour les patients sous héparine, il faut d’abord préciser la raison de la prise du

traitement, a savoir si c’est un traitement a visée préventive ou curative.

Si c’est un traitement a visée préventive, il n’est pas nécessaire d’arréter la prise

des héparines pour l'intervention.

Si le traitement est a visée curative, alors il faut contacter le médecin prescripteur
qui, en fonction du risque hémorragique de l'intervention, prendra la décision de
réduire les injections, d’arréter I'héparine (une prise en charge hospitalieére est
alors indispensable), ou de surseoir l'intervention. L’algorithme de I'’Annexe 5

nous indique la bonne conduite a tenir face a un patient sous héparine (43,71).
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4.4 Risque immunitaire

Pour certaine pathologie cardiaque congénitale, la transplantation cardiaque peut
étre considérée comme une option thérapeutique lorsque la réparation

chirurgicale n’est pas réalisable (23-25,72).

Lorsque le patient subit une transplantation cardiaque, il se voit prescrire des
immunosuppresseurs a vie afin de prévenir le risque de rejet du greffon. Les
déficits immunitaires secondaires dus a la prise de médicaments
immunosuppresseurs va amener le chirurgien-dentiste a adapter ses
thérapeutiques car il existe des risques directement liés a 'immunosuppression
(59,60).

Le travail du chirurgien-dentiste sera d’éliminer les foyers infectieux bucco-
dentaires et de prévenir les bactériémies. En effet, le rble du systéme immunitaire
est la défense face aux micro-organismes extérieurs. L’ensemble des cellules et
des molécules de ce systéme permettent également de résister aux maladies
infectieuses. L’immunosuppression provoquée par certains médicaments,
entraine un affaiblissement du systeme immunitaire qui se traduit par une
défaillance de certaines fonctions de ce dernier. Les patients sont, par

conséquent, plus susceptibles de contracter des maladies infectieuses (73).

Le praticien doit étre capable d’identifier les |ésions bucco-dentaires possibles

liées a cette immunosuppression. Celles-ci sont décrites dans le tableau 15 (73).

Tableau 15: Lésions bucco-dentaires liées a I'immunosuppression (74)

Lésions Lésions Lésions muqueuses
dentaires | parodontales

Theérapeutiques Colorations | Hyperplasie |- Paleur des muqueuses
Immunodéficientes | dentaires | gingivale liée | (couleur « foie gras ») liée a
exogenes ala I’anémie,
cyclosporine | - Xeérostomie, surinfections

candidosiques, infections
virales (herpés), halitose et
stomatite qui peuvent entrainer
des ulcérations, des lésions
blanches ou des érythémes.
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Un grand nombre d’études montre que les immunosuppresseurs, notamment la

cyclosporine A, provoquerait des hyperplasies gingivales (59).

Ces patients sont susceptibles de développer davantage d’infections fongiques
telles que des candidoses ou des infections virales comme des stomatites

herpétiques ou bactériennes (59,60,74).

La candidose est une infection par un agent fongique appelé Candida qui est
présent dans le microbiote buccal a I'état de levures et qui va développer des
pseudo-hyphes ou filaments devenant pathologiques. On retrouve
principalement ces agents fongiques dans les milieux acides. Nous savons que
de nombreux facteurs favorisent I'acidité buccale comme les vomissements ou
encore la sécheresse buccale. Ces facteurs sont retrouvés chez les patients
atteints de cardiopathies pouvant expliquer le risque d’apparition de candidoses
(73).

Afin d’assurer une bonne prise en charge de ces patients, le praticien va devoir
évaluer les capacités de résistance aux infections du patient. Des protocoles
opératoires, des traitements et des choix thérapeutiques devront s'imposer de
maniére réfléchie afin d’assurer un suivi efficace. La prise en compte de la
balance bénéfice/risque est indispensable pour ne pas compromettre la santé du

patient.

La prise de contact avec le cardiologue est recommandée afin d’évaluer le risque
médical et de proposer un plan de traitement adapté. Une fois de plus, I'éducation
thérapeutique du patient est primordiale. Le médecin en charge de
limmunosuppression et le chirurgien-dentiste doivent motiver le patient ou ses
parents pour le maintien d’'une hygiéne bucco-dentaire irréprochable car il existe
des risques pour sa santé ainsi qu’un retentissement sur la sphére orale. Un suivi

régulier est nécessaire (59,60,73).

Il sera important de cibler les actes invasifs qui peuvent augmenter le risque de
développer ou de disséminer une infection, comme décrit plus tét dans le tableau
14 (73).

Chez le patient immunodéprimé, les soins non invasifs peuvent étre entrepris en
respectant les précautions générales. L’antibioprophylaxie sera recommandée
pour les actes considérés comme invasifs comme indiqué dans le tableau dans

lannexe 6.
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Dans le cas d’un geste de chirurgie orale, la cicatrisation muqueuse devra étre
évaluée par un contrble cliniqgue. Parfois la notion de fenétre thérapeutique,
correspondant a une interruption du traitement médicamenteux, permettra une
cicatrisation optimale. Cette notion sera a discuter avec le médecin prescripteur
(73).

Concernant le traitement endodontique, et plus précisément la résolution des
lésions péri-apicales d’origine endodontique (LIPOE), des études semblent
indiquer que non seulement les traitements immunosuppresseurs influent sur la
séverité de linfection mais également sur la réponse au traitement de
'endodonte (75).

Pour finir, la prise en charge des patients ayant subi une greffe cardiaque
nécessite d’appliquer certaines recommandations afin de prévenir ou de
supprimer tout foyer infectieux susceptible de nuire a sa santé bucco-dentaire
mais aussi générale. Il est indispensable de toujours prendre en compte la

balance bénéfice/risque afin d’avoir le plan de traitement le plus adapté (73).
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Conclusion

Avec I'amélioration des techniques chirurgicales et des prises en charge dés la
naissance, le taux de mortalité des enfants atteints de cardiopathies ne cesse de
diminuer et la possibilité de recevoir un de ces patients au cabinet dentaire
s’accroit. Leurs prises en charge au cabinet est possible mais il est indispensable
de connaitre les caractéristiques bucco-dentaires et les risques liés a leurs

pathologies.

Les nombreuses études ont permis de démontrer le risque accru pour ces
patients de développer des Iésions carieuses ou des pathologies parodontales.
Ces études mettent en avant la nécessité d’une prise en charge rapide et d’'une
mise en place, avec les parents, d’un réel programme d’éducation thérapeutique,
comprenant a la fois I'hygiéne bucco-dentaire mais également I'’hygiéne

alimentaire en insistant sur 'importance de limiter le grignotage.

La prévention bucco-dentaire chez ces patients est un réel enjeu notamment car
les soins ne sont pas toujours facilement réalisables a cause du risque infectieux,
du risque hémorragique, du risque immunitaire ou encore simplement par rapport
a I'age du patient et aux probléemes que pourrait engendrer une anesthésie

générale.

Les hospitalisations a répétition de ces enfants, accompagnées d’un manque de
formation et de temps des soignants pour assurer une hygiene bucco-dentaire
optimale, n’aide en rien pour limiter l'apparition de maladie carieuse ou
parodontale. Or, il est bien plus facile de réaliser des soins a titre préventif que

des soins carieux ou des extractions.

Il est indispensable que les cardiologues orientent ces petits patients vers les
pédodontistes ou les chirurgiens-dentistes des leur plus jeune age dans le but de

faciliter leur prise en charge.

Certaines associations pour les parents d’enfants atteints de pathologies
cardiaques initient la mise en place d’'une prévention bucco-dentaire a travers
des sites internet. Il serait intéressant que des livrets d’'informations détaillant les
mesures d’hygiénes bucco-dentaires et alimentaires, expliquant également le
risque hémorragique, d’endocardite infectieuse, de |ésions carieuses et de
maladies parodontales soient distribués au sein des services de cardiologie.
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7

Les différen

Annexe 1

Type de chirurgies et actes invasifs
Actes sans risque hémorragique

® Anesthésie locale
» Détartrage

Chirurgies et actes a faible risque hémo

(Chirurgies pour lesquelles une hémorragie extériorisée est facilement contrdlable par une hémostase chirurgicale conventionnelle *)

Mesures préventives des complications hémorragiques

- Hémostase mécanigue simple par pression

rragique

& Avulsion simple

# Avulsions multiples dans 1 méme quadrant

» Chirurgie endodontique, périapicale, énucléation de kystes et tumeurs
bénignes (lésion < 3cm)

» Chirurgie muco-gingivale (hors greffe gingivale avec prélévement palatin)
» Chirurgie pré-orthodontique d'une dent enclavée, incluse

» Implant unitaire

» Dégagement implant(s) (pilier cicatrisation)

» Biopsie-exérése mugueuse orale (€1 cm)

Chirurgies et actes invasifs a risque hémorragique éleveé

(Chirurgies pour lesquelles des pertes sanguines significatives et/ou transfusions plaguettaires sont rapportées dans la littérature, interventions d'une durée opératoire > 1 heure, interventions critiques par leurs
localisations (sinus maxillaire, plancher buccal) et/ou difficilement contrdlables par une hémostase chirurgicale conventionnelle *).

- Mesure d'hygiéne bucco-dentaire et détartrage
- Hémostase chirurgicale conventionnelle

- Acide tranexamique

# Avulsions multiples dans plusieurs quadrants

» Ayulsion de dent(s) incluse(s)

» Implants multiples dans plusieurs quadrants

» Elévation du sinus (voie crestale, voie latérale)

» Greffes osseuses d'apposition (en onlay)

# Greffe osseuse particulaire et régénération osseuse guidée

# Chirurgie des tissus mous (lithiase salivaire)

# Chirurgie endodontique, périapicale, énucléation de kystes et tumeurs
bénignes (lésion > 3cm)

» Fermeture d'une communication bucco-sinusienne

» Exérése des pseudotumeurs et tumeurs bénignes de la mugueuse
buccale (> 1 cm)

- Méme mesure préventive que pour une chirurgie a risque hémorragique faible & modéré
- Médicaments dérivés du sang, a base de fibrinogéne et thrombine humains
- Electrocoagulation mono et bipolaire

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

- Imagerie 3D préopératoire (sinus, région symphysaire) en cas de pose d'implant
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Patients sous agents antiplaquettaires

MONOTHERAPIE BITHERAPIE

Aspirine KARDEGICE
Clopidogrel PLAVIX®

Aspirine KARDEGIC® + Clopidogrel PLAVIX®
Aspirine + Clopidogrel DUOPLAVING
Aspirine KARDEGIC® + Prasugrel EFIENT®
Aspirine KARDEGIC® + Ticagrelor BRILIQUE®

Chirurgie a FAIBLE risque hémorragique Chirurgie a HAUT risque hémorragique
Pour tout acte invasif

extraction(s) dentaire(s) Chirurgie des kystes et tumeurs osseuses > 3 cm

pose(s) d'impl

de Chirurgie Orale

Chirurgie pré-implantaire

Greffe gingivale....
|

Avis obligatoire du Médecin prescripteur

1

Prise en charge

sous agents antiplaquettaires en chirurgie orale (43)

hospitaliére

Annexe 2 : Arbre décisionnel de prise en charge des patients

Risque thrombotique Risque thrombotique
moindre * Eleve *
I
v h 4 & h 2 h 4
L L Nécessite en principe Nécessite en principe Surseoir a l'intervention
Pas danét Pas dianét une monothérapie ** une bithérapie ** chirurgicale
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Annexe 3 : Arbre décisionnel de prise en charge des patients sous
antivitamine K (AVK) en chirurgie orale (43)

Patients sous antivitamines K

Acénocoumaral MINISINTROM®, SINTROM®
Fluindione PREVISCAN®
Warafarine COUMADINE®

Chirurgie a FAIBLE risque hémorragique

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

7 Controle de I'INR _

Chirurgie & HAUT risque hémorragique

Chirurgie des kystes et tumeurs osseuses > 3 cm

Chirurgie pré-implantaire
Greffe gingivale....

Avis obligatoire du Médecin prescripteur

|

_

Risgque thrombotique faible **

Risque thrombotique &levé **
ACFA avec antécédent embolique

INR < &4 * INR =z 4 =
} |
Pas d'arrét T L Arrét AVK ***
chirurgicale
Prise en charge Contact indispensable avec Prise en charge
en pratique de ville le Médecin prescripteur en pratique de ville

MTEV & risque élevé (TVP proximale, et EP <6 mois, MTEV récidivante)
Prothése Valvulaire *

v b

Arrét AVK et relais par
héparine ****

Surseoir a l'intervention

Prise en charge

hospitaliére

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

** Détermination du niveau de risque thrombeotique : site consultable : www. has-sante.fr « Recommandations : Prise en charge des surdosages en antivitamines K, des situations & risque hémorragique et des accidents
hémorragiques chez les patients traités par antivitamines K en ville et en milieu hospitalier » (GEHT, HAS avril 2008).
waw Arrét AVK : arréter FAVK & 4 & 5 jours avant lintervention, reprise de I'AVK le soir ou le lendemain de I'intervention, pratiquer un INR & 48h (HAS 2008)

w=ew Arrét AVK et relais par héparine : & J-5 arrét de I'AVK, & J-3 relais par HBPM (ou HNF) & dose curative, & J-1 derniére injection HPBM le matin, HNF le sair, & 10 intervention, 3 J+1 reprise AVK et héparine (& moduler
en fonction du risque hémorragigue), arrét de I'héparine dés que I'INR cible est atteint.
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Patients sous anticoagulants oraux directs

Dabigatran etixilate DABIGATRANG
Rivaroxaban XARELTO®
Apixaban ELIQUIS®

.a, . .
Chirurgie a FAIBLE risque hémorragique Chirurgie & HAUT risque hermorragique

Chirurgie des kystes et tumeurs osseuses > 3 cm

extraction(s) dentaire(s)

Chi i E-implantai
pose(s) d'implant(s) dentaire(s) ... irurgie pré-implantaire

Greffe gingivale....
1

Avis obligatoire du Médecin prescripteur
I
_

Risgue thrombotique faible Risque thrombotique élevé *

v v b, 4
Arrét AOD et relais par

Pas d’arrét* Arrét AOD ** héparine *** Surseoir a I'intervention
Prise en charge Prise en charge Prise en charge
en pratique de ville en pratique de ville hospitaliére

directs (AOD) en chirurgie orale (43)

Pas d'arrét : il importe de préciser I'dge, 'indication (schéma curatif ou prévention en chirurgie orthopédique), la dose, le nombre de prises par jour, 'heure de la demniére de prise, geste & réaliser dans la demi-journée
1i précéde la prochaine prise

= Arrét ADD : arréter I'AQD |a veille et le jour de 'intervention (fenétre thérapeutique de 48h).

=% Arrét AOD et relais par I'héparine : aréter |'ADD 5 jours avant l'intervention chirurgicale.

Annexe 4 : Arbre décisionnel de prise en charge des patients sous anticoagulants oraux

83



Annexe 5 : Arbre décisionnel de prise en charge des patients sous
héparine en chirurgie orale (43)

Patients sous héparine

HNF HEPARINE CHOAY®, CALCIPARINE®
HEPM FRAXODI®, FRAGMINE®,
FRAXIPARINE®, INNOHEP®, LOVENOX®

Traitement préventif de la MTEV

Chirurgie récente
Hémodialyse

Pour tout acte invasif
de Chirurgie Orale

w
Prise en charge
en pratique de ville
Pas d'arrét
Geste & réaliser dans la Y% journée
qui précéde la prochaine prise

* yérifier si pas d'autres risques et précaution.

Traitement curatif de la MTEV

Cancer évolutif
Grossesse
|
Avis obligatoire du Médecin prescripteur*
|

Chirurgie a FAIBLE risque hémorragique Chirurgie a HAUT risque hémorragique

Chirurgie des kystes et tumeurs osseuses > 3 cm

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

Chirurgie pré-implantaire

Greffe gingivale....
\ I
Prise en charge Prise en charge -
en pratique de ville hospitaliére Surseolr a Fintervention
| 4injection /24h | | 2injections /24h | Amét héparing
Pas d'arrét - 6 & Bh avant pour les HNF
Geste & réaliser dans la Sursoir a I'injection la veille pour les HBPM
Y journée qui précéde la du matin Reprise en fonction du controle
prochaine prise hémostatique.
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Annexe 6 : Tableau récapitulatif des actes dentaires réalisables chez les
patients immunodéprimés et a haut risque d’endocardite infectieuse (43)

Actes Patients

Population | Immunodéprimés A haut risque
générale d'endocardite infectieuse

Actes non invasifs (sans risque de saignement significatif)

Pas d'antibioprophylaxie

Actes invasifs (avec risque de saignement significatif)

Anesthésie

Anesthésie locale ou locorégionale | - . = =
dans un tissu non infecté

Anesthésie locale - Recommandé Acte Cl
intraligamentaire (mais préférer une
anesthésie locale

ou locorégionale)

Soins endodontiques et restaurateurs

Mise en place d'une digue - - Recommandée
Traitement des dents a pulpe vitale | - Recommandée Recommandée
Traitement des dents a pulpe - Recommandée Acte Cl
nécrosée

Reprise de traitement ek e Recommandée Acte Cl

(avec ou sans LIPOE)

Soins parodontaux - Recommandée Recommandée
non chirurgicaux (détartrage
avec et sans surfagage, sondage)

Soins prothétiques a risque - Recommandée Recommandée
de saignement
Soins orthodontiques a risque - Recommandée Recommandée
de saignement

Chirurgie parodontale

Allongement de couronne - Recommandéel) | Acte Cl
clinique

Lambeau d'accés - Recommandée(® | Acte Cl
Comblement et greffes osseuses | — Recommandée” | Acte Cl
Membrane de régénération - Recommandée(V | Acte Cl
parodontale

Protéines dérivées de la matrice - Recommandée(™ | Acte Cl
amélaire

Lambeau déplacé = Recommandée( | Acte Cl
Greffe gingivale - Recommandée(" | Acte Cl
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greffe osseuse, membrane

Actes Patients
Population Immunodéprimés A haut risque
générale dendocardite infectieuse
Avulsion dentaire
Dent sur arcade, alvéolectomie, - Recommandée Recommandée
séparation de racines
Amputation radiculaire L Recommandée Acte Cl
Dent de sagesse mandibulaire Recommandée | Recommandée Recommandée
incluse
Dent incluse (hors dent Recommandée | Recommandée Recommandée
de sagesse mandibulaire),
dent en désinclusion,
germectomie
Chirurgie préorthodontique Recommandée | Recommandée Acte Cl
des dents incluses ou enclavées
Autotransplantation Recommandée | Recommandée(® | ActeCl
Chirurgie osseuse Recommandée | Recommandée(" Recommandée
(hors actes de chirurgie
maxillofaciale et ORL)
Exérése des tumeurs - Recommandée(® | Recommandée
et pseudo-tumeurs bénignes ‘ ‘
de la muqueuse buccale
Freinectomie - Recommandée(" Recommandée
Biopsie des glandes salivaires - Recommandée(") Recommandée
accessoires
Chirurgie préimplantaire
Elévation du plancher sinusien Recommandée | Recommandée( | Acte Cl
avec ou sans matériau
de comblement
Greffe osseuse en onlay Recommandée | Recommandée(” | Acte Cl
Membrane de régénération Recommandée | Recommandée!) | ActeCl
osseuse ou mateériau
de comblement
Chirurgie implantaire
Pose de I'implant - Recommandée(V | ActeCl
Dégagement de I'implant - Recommandée(") | ActeCl
Chirurgie des péri-implantites
Lambeau d'accés, comblement, - Recommandéel) | ActeCl

Cl: contre-indiqué.

(1) Chez le patient immunodéprimé, le rapport entre bénéfice de l'intervention et risque infectieux devra étre pris

en compte.
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Thése d’exercice : Chir. Dent. : Lille : Année 2023

L’enfant porteur de malformations cardiaques congénitales : Prise en charge au
cabinet dentaire / DELANNQY Chloé. - p.86 : ill.31 ; réf. 75.

Domaines : ODONTOLOGIE PEDIATRIQUE ; PREVENTION

Mots clés Libres : Cceur, Cardiopathies congénitales ; Enfants ; Chirurgiens-
dentistes ; Soins dentaires ; Risques de prise en charge ; Prévention

Résumé :

Les malformations cardiaques congénitales sont retrouvées chez 1 patient sur
100. Les chirurgiens-dentistes peuvent étre amenés a prendre en charge des
enfants atteints de ces malformations au cabinet. Il est donc indispensable de
connaitre les risques et les difficultés que représentent leur prise en charge. Ces
patients présenteront plus facilement des Iésions carieuses due notamment a la
prise fréquente de médicaments, de grignotages ou encore dues a des
hypominéralisations. Ces enfants sont plus a risque d’avoir des pathologies
parodontales, comme des hyperplasies gingivales causées par la prise de
certains traitements médicaux, par rapport a des patients sains. De plus, leur
prise en charge s’avére plus complexe en raison des risques infectieux,
hémorragiqgues ou immunitaires qu'’ils peuvent présenter. La prévention et
I'éducation thérapeutique apportées par les cardiologues et les chirurgiens-

dentistes est donc un enjeu majeur pour ces jeunes patients.
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