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Introduction

Les masses ou tuméfactions cervico-faciales constituent un motif de consultation
fréquent tant pour les omnipraticiens, les microbiologistes, les hémato-oncologues
que pour les otorhinolaryngologistes (ORL).

Le diagnostic différentiel s’avere vaste avec au premier plan les tuméfactions
inflammatoires et infectieuses. Les tuméfactions d’origine maligne sont moins
fréquemment rencontrées. Les tuméfactions solides et situées latéralement dans le
cou constituent un plus grand défi diagnostic pour lequel 'examen clinique, les
examens biologiques et radiologiques ne parviennent pas toujours a élucider la
cause. Puisque [l'orientation thérapeutique dépend grandement d'un diagnostic
précis, le respect d’'un guide clinique trouve sa justification.

L’objectif de cette thése est de discuter des principales modalités de diagnostic.



l. Les tuméfactions cervico-faciales

l.1. Définition

Une tuméfaction correspond a l'augmentation de volume généralement
pathologique d’un organe, d’un tissu, d’'une cellule ou d’'une partie du corps, quelle
gu’en soit sa cause, qui peut étre d'origine inflammatoire (allergique, traumatique,

infectieuse ...), tumorale, hémorragique, ou par infiltration cedémateuse.

|.2. Description des différentes origines des tuméfactions

11.2.1. Réaction inflammatoire

L’inflammation ou réaction inflammatoire correspond a la réponse des tissus
vivants, vascularisés a une agression.
C’est un processus généralement bénéfique dont le but est d’éliminer I'agent
pathogene et/ou de réparer des |ésions tissulaires.
Elle peut cependant parfois étre néfaste du fait de I'agressivité de I'agent pathogéne,
de sa persistance, de son siége, ou lié a des anomalies de régulation de ses
processus, ou des anomalies quantitative et/ou qualitative des cellules
inflammatoires. (1)
Ce processus comprend :

- des phénomeénes généraux exprimés biologiquement par un syndrome
inflammatoire et le plus souvent cliniquement par une altération de I'état
geénéral (fievre, asthénie, amaigrissement),

- des phénoménes locaux qui sont localisés au niveau du tissu conjonctif
vascularisé (rougeur, chaleur, cedéme, douleur).

Ces réactions présentent de nombreuses étiologies :

- infectieuses : bactéries, virus, parasites, champignons,

- agents physiques : traumatique, chaud, froid, radiation,

- agents chimiques : caustiques, toxiques, venins,

- corps étrangers : exogenes,

- défaut de vascularisation : ischémie,

- immunitaires : anomalie de réponse, allergies, auto-immunitée,



L’inflammation peut étre aigué (immeédiate, de courte durée, a phénomeénes vasculo-
exsudatifs intenses, guérissant spontanément ou avec traitement) ou chronique
(sans tendance a la guérison spontanée et qui évolue en persistant ou en
s’aggravant pendant plusieurs mois ou plusieurs années).

Généralement I'inflammation se déroule en 4 étapes :

réaction vasculo-exsudative ou phase d'’initiation vasculaire,

réaction cellulaire ou phase d’amplification,

détersion,

réparation et cicatrisation ou phase de résolution.

|.2.2. Tuméfaction d’origine tumorale

Une tumeur ou néoplasme est une masse formée dans l'organisme par la
prolifération de cellules constituant un tissu pathologique ressemblant plus ou moins
au tissu dans lequel elles se développent et finissant par acquérir son autonomie
biologique (2).

Cette prolifération se produit a la suite d'un déréglement de la croissance cellulaire,
dont les anomalies et I'agressivité de développement au-dela de certaines limites
fixent le caractére de bénignité ou de malignité.

Le syndrome de masse ou syndrome tumoral est constitué d’'un ensemble
d’éléments cliniques ou paracliniques qui traduisent le développement d’une lésion,
quelle gu'en soit la nature, entrainant progressivement le refoulement ou la
compression des structures voisines.

Le syndrome tumoral peut se révéler cliniguement par une tuméfaction, une
augmentation de volume sous forme d’une voussure palpable, ou étre décelé par un
examen complémentaire.

Il peut étre lié a la présence :

- d’une tumeur,

- d’un abceés,

- d’un hématome,

- d’'un épanchement liquidien,

- d’'un phénomeéne réactionnel inflammatoire.



On distingue les tumeurs bénignes et malignes.

Les tumeurs bénignes sont des tumeurs souvent sans gravité, c'est-a-dire ne
pouvant donner lieu a des tumeurs filles (métastases). Cependant une tumeur
bénigne peut entrainer des complications graves (compression, inflammation, etc.)
par son action mécanique.

Tandis que les tumeurs malignes (cancéreuses) sont caractérisées par une attaque
invasive des tissus environnants, et produisent des tumeurs filles (métastases) qui se
propagent a travers le sang ou la lymphe.

La typologie des tumeurs se fait selon leurs localisations et surtout selon leurs
aspects morphologiques microscopiques, leurs différenciations, et leurs

ressemblances avec les tissus normaux.

|.2.3. Réaction cedémateuse

Un cedéme correspond a I'accumulation et la rétention anormale de liquide
séreux provenant du sang dans les espaces inter cellulaires d’un tissu; et tout
particuliérement (3):

- du tissu conjonctif (tissu de remplissage et de soutien de I'organisme),

- et/ou du revétement cutané,

- et/ou des muqueuses.

On parle d’cedéme quand la marque du doigt prend le godet (s'imprime sur la peau)
a I'exception du lymphoedéme.
lls existent différents facteurs étiologiques a distinguer :

- Tels que les facteurs mécaniques pouvant géner la circulation des liquides
dans [l'organisme, [I'obstruction veineuse (phlébite), [I'obstruction
lymphatique (lymphangite), les lymphomes (tumeur ganglionnaire
entrainant parfois la compression des vaisseaux), l'insuffisance cardiaque
(entrainant une augmentation de pression dans les veines et capillaires), et
les traumatismes physiques (entrainant un cedeme post-traumatique).

- Les facteurs physico-chimiques tels que la protéinémie, la carence en
vitamine B1, linsuffisance rénale, l'alcoolisme, les corticostéroides, les
médicaments vasodilatateurs,

- etles facteurs allergiques.

Les cedémes seront donc traités en fonction de leurs étiologies.


https://fr.wikipedia.org/wiki/Diff%C3%A9renciation

|.2.4. Réaction hémorragique

Une hémorragie est dite externe si le sang s'écoule directement a l'extérieur,

interne si elle se produit dans une cavité (thorax, abdomen, sous-cutané, ou sous-

muqueux...) ou dans un viscere (estomac, intestin...) ; quand le sang sort par les

voies naturelles (bouche, anus ...), I'hémorragie est dite secondairement extériorisée

(4).

Tout type de saignement sous-cutané ou sous-muqueux entrainant une tuméfaction

peut signifier une urgence médicale potentielle de par ses différentes origines :

traumatique,

fievre hémorragique,

septicémie,

effet indésirable de certain médicament :
o anticoagulant,
o AAP (antiagrégant plaquettaire),
o chimiothérapie,
o radiothérapie.

Réaction allergique,

maladie auto-immune.

L’hémorragie peut étre mise en évidence par différent symptéme hémorragique :

tels que le purpura qui est une affection caractérisée par I'apparition sur la
peau ou les muqueuses de taches rouges dues au passage de globules
rouges dans le derme. Le purpura constitue le signe de nombreuses
affections plaquettaire (Thrombocytopénie) et vasculaire (altération de la
paroi des vaisseaux). |l est a distinguer de I'érythéme, car il ne s'efface
pas a la vitropression et évolue vers une couleur brunatre. Selon la forme
et la taille des taches, on distingue les pétéchies (petites taches
punctiformes), ecchymoses (tache en plaque), et vibices (ecchymose
linéaire).

Ainsi que I'hématome qui est une collection de sang dans un
organe ou un tissu, faisant suite 8 une hémorragie. Un hématome
a presque toujours pour cause un traumatisme, cependant il peut
survenir aprés un choc trés bénin ou méme spontanément en cas

de surdosage en médicaments anticoagulants (particuliérement



en anti vitamine K) ou de maladie de la coagulation sanguine

(hémophilie, etc.).

1.2.5. Voies de propagation des écoulements infectieux

Les différentes voies de propagation de l'infection, qu’elle se fasse dans les
tissus durs, mous, poche liquidienne ou cavité aérique cervico-faciale, dépendent de
I'origine de l'infection.

- Les voies de propagations infectieuses non spécifiques locorégio

nales peuvent étre (5) :

o Dentaire :

@\

®D

Figure 1: Voies de diffusion des cellulites d'origine dentaire : coupe frontale de la face passant par la premiére
molaire. 1.Muscles de la face 2.Muscle buccinateur 3.Muscle mylo-hyoidien 4.Muqueuse gingivale 5.Muqueuse
jugale 6.Muqueuse palatine A.Cellulite génienne haute B.Abces vestibulaire haut C.Abcés palatin sous périoste
D.Abceés vestibulaire inférieur E.Cellulite génienne basse F.Cellulite sus mylo-hyoidienne G.Cellulite sous mylo-
hyoidienne. (3)

o ORL (Oto-rhino-laryngologie).
o Cutanée.

- Les voies de propagation focale tumorale

- Et les voies de propagation infectieuse spécifique virus et

bactériémie :

o Rubéole.

o Primo infection VIH.

o Toxoplasmose (parasite protozoaire).

o Maladie des griffes du chat (bacille Gram-).
o Tuberculose (BK).

o Brucellose (bactérie type brucella).

o Tularémie (bacille Gram-).



o Syphilis (bactérie tréponéme).

o Mycobactéries.
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II. Les entités cliniques rencontrées dans la spheére

ORL

I1.1. Per et postopératoire

11.1.1. Extrusion d’hypochlorite de sodium en endodontie

L'irrigation des canaux joue un rdle important dans le débridement et la
désinfection du systéme radiculaire et fait partie intégrante des procédures des
traitements radiculaires (6).

L’irriguant le plus fréquemment utilisé est I'nypochlorite de sodium (5).

L'hypochlorite de sodium est un agent efficace contre un large spectre de bactéries
et permet également de dissoudre le tissu vital ainsi que le tissu nécrotique (5).
Cependant, I'hypochlorite de sodium a des effets toxiques sur les tissus vivants.
Cette toxicité augmente avec sa concentration, du fait de I'alcalinité et I'’hypertonicité
de la solution, ainsi qu’a la production de soude et d’hypochlorure (NaCIO + H,O —
NaOH + HCIO).

- L’extrusion d’hypochlorite au-dela de I'apex radiculaire peut étre a 'origine
de:

o brllures chimiques : elles conduisent a des nécroses tissulaires
localisées ou extensives associées a une tuméfaction inflammatoire
celle-ci est cedémateuse et/ou hémorragique. Dans le sinus
maxillaire, elle peut provoquer une sinusite aigué. Propagation de
linfection : en présence d'une Iésion périapicale, des bactéries
canalaires peuvent étre portées dans les tissus sains périphériques
entrainant un risque d’infection secondaire.

o Complications neurologiques : il s’agit de paresthésies et
d’anesthésies trigéminale (branches mentonniére, alvéolaire
inférieure ou infraorbitaire), et/ou d’atteinte motrice (parésie de la
branche buccale du nerf facial) ; la récupération, qu’elle soit
sensitive ou motrice, peut prendre plusieurs mois.

o L’obstruction des voies aériennes supérieures : celle-ci peut résulter
d’'une atteinte directe de la muqueuse, par fuite du produit dans la

cavité buccale, mais également d'un hématome extensif et
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compressif du plancher buccal, pouvant mettre en jeu le pronostic
vital.

o Etles réactions allergiques de type anaphylactique au NaCLO.

- La brulure chimique des yeux pourra avoir lieu lors de [I'extrusion
d’hypochlorite de sodium au-dela de I'apex endodontique ou par aérosol

lors de I'utilisation de dispositif d’activation par ultrasons. (7, 8, 9, 10)

o Le tableau clinique correspond a une douleur immédiate, un
larmoiement important, une brdlure intense et un érythéme.

o Quant a sa prise en charge elle consistera en l'irrigation oculaire
immeédiate avec de grandes quantités d'eau du robinet ou de
solution saline stérile doit étre effectuée par le praticien au cabinet
et poursuivie par le patient a domicile, et le patient sera enfin
orienté vers un ophtalmologiste pour des examens et traitements

ultérieurs (Ingram, 1990).

- L’extrusion d’hypochlorite de sodium au-dela du foramen apical lors du
ringage du canal radiculaire peut se produire en présence d’'un foramen
apical large, d’'une constriction apicale dégradée lors de la préparation du
canal radiculaire, ou par résorption. En outre, une pression extréme
pendant l'irrigation peut entrainer le contact de grands volumes d'irriguant
avec les tissus apicaux. Si cela se produit, l'excellente capacité de
dissolution des tissus de I'hypochlorite de sodium conduira a la nécrose

des tissus.

o Le tableau clinique correspond a une douleur intense
immédiate, un cedéme immédiat des tissus mous pouvant s’étendre
aux tissus mous voisins, un saignement profus du canal radiculaire,
un godt chloré et une irritation de la gorge si il existe une diffusion
dans le sinus maxillaire, parfois accompagné de crépitation a la
palpation liée a la formation d’'un emphyséme sous-cutané suivi

d'une fistule et d'un érythéme, un risque d’infection secondaire
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(LIPOE : lésion inflammatoire péri apicale d’origine endodontique),

ainsi qu’une paresthésie pouvant perdurer plusieurs jours.

o La prise en charge consiste a informer le patient sur les origines et
la gravité des complications, en une gestion immédiate de la
douleur avec une anesthésie locale. Le traitement du canal
radiculaire prévient l'infection secondaire. Par la suite I'application
de poches froides, le ringage canalaire et nasal avec de 'eau stérile
est de rigueur en cas d’extrusion dans le sinus. Dans les cas les
plus graves, le patient sera orienté vers [I'hdpital. Et enfin
I'hypersensibilité sera a vérifier chez un allergologue et si elle est
vérifiée l'irrigation avec du Solvidont pour les futurs traitements ou

retraitements radiculaire sera recommandée.

11.1.2. Emphyséme sous-cutané (ESC)

L’emphyseéme sous-cutané correspond a la propagation d’air sous pression
dans les tissus sous-cutanés. Il est important de noter que les traitements dentaires
iatrogénes peuvent entrainer la formation d'un ESC méme ¢s'il reste des
complications rares. Généralement, la propagation de I'air introduit de cette maniere
est limitée a 'espace sous-cutané et induit une tuméfaction locale avec crépitation
neigeuse (11). Il y a cependant un risque potentiel que lair insufflé se propage le

long de la surface des fascias jusqu’aux espaces périorbitaires et médiastinaux.

La littérature nous révele plusieurs portes d’entrée possible a 'ESC, tels que :

- Les portes d’entrée infectieuse :
Lors de nécrose pulpaire infectieuse suite a I'activitt des micro-organismes
anaérobies il peut y avoir une production gazeuse liée a l'activité des micro-
organismes anaérobies (gangrene gazeuse). Ces gaz peuvent donner un cedéme
avec plus rarement un emphyseme sous-cutané important, brutal, dur et parfois

crépitant a la palpation. L‘odeur fétide de la nécrose y est trés forte et caractéristique.

- Les portes d’entrées latrogene (9) :

o Au niveau de la muqueuse buccale ou par voie parodontale :
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Des turbines ou des dispositifs a émission d'air sous pression (contre angle, spray
d’air, aéropolisseur ...) sont souvent utilisés lors de soins dentaires pendant
lesquelles de I'air est insufflé sous pression dans le tissu conjonctif autour des dents
traitées pouvant étre responsable de I'apparition d'emphyséme sous-cutané au
niveau du visage. Parfois, cet air peut se propager dans les espaces profonds du
visage (espace para- et rétro-pharyngé), puis a la région cervicale pouvant ainsi
gagner le médiastin (14).
L’apparition d’emphysémes sous-cutanés est le plus souvent provoquée lors des
traitements parodontaux, traitements péri-implantites, et des soins conservateurs par
des turbines a air, par des appareils a flux d’air comme les aéropolisseurs, et par les
dispositifs Air-Flow.
59 a 92% des cas d’emphyséme sous-cutané ont été attribués a l'application de
turbines a air et linsufflation d’air sous pression ou I'action conjointe de ces deux
procédeés.

= Voies endodontiques
L’emphyséme sous-cutané peut étre provoqué par des actes iatrogénes, comme le
ringage canalaire avec seringue d’injection a sortie non latérale avec extrusion d’air
au-dela de l'apex, les lasers dentaires tels que le laser CO;, (12, 13, 15, 16, 18, 20,

21), I'utilisation de peroxyde d’hydrogéne, et 'eau oxygénée en irriguant canalaire.

= L’avulsion dentaire :

L’acte iatrogene de I'odontologiste lors d’'une avulsion dentaire le plus souvent en
secteur postérieur au niveau des dents pluri-radiculées peut avoir lieu par ringage
alvéolaire pour la recherche d’'un fragment apical, lors de séparation de racine ou
d’alvéolectomie avec turbine a air, et lors du ringage de I'alvéole avec de I'eau
oxygénee.

Au niveau du maxillaire inférieur, les dents de sagesse sont partiellement en contact
direct avec les loges sublinguales ou submandibulaires qui communique avec le
médiastin, d’'ou le risque d’expansion médiastinale de I'emphyséme cervico-facial
(17, 19).

L’événement iatrogene lié a la non-observance des conseils post-opératoires par le
patient peut provoquer un ESC par la toux, le mouchage, et par les dispositifs

hydropulseurs.
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o Traumatique :
La découverte d'un emphyséme sous-cutané palpébral ou d’'une épistaxis peut
amener au diagnostic de I'ouverture du sinus maxillaire.
La prise en charge sera dépendante de I'étiologie, d’ou I'importance d’'un diagnostic
précoce clinique et radiologique (TVN: Téléradiographie volumique numérisée
frontale transversale et 3D).
Le traitement se fera par une antibiothérapie définie par un antibiogramme et une
prise d’antalgiques adaptée a la situation.
Puis le patient sera orienté vers un service de maxillo-facial pour une surveillance

stricte et la réalisation d’une radiographie TVN (tomographie volumique numérique).

11.1.3. Tuméfaction post-avulsionel

La tuméfaction cervico-faciale (TCF) per ou post-avulsionel immédiate est le plus
souvent un phénomeéne bénin, qui reste souvent une source d’inquiétude pour le
praticien et le patient, mais elle peut en de rares occasions nécessiter une prise en

charge spécifique en fonction de son étiologie (22).

- Emphyséme sous-cutané post-avulsionel

o Description et tableau clinique
L’emphyséme sous-cutané (ESC), dans les suites immédiates d’'un acte bucco-
dentaire reste trop souvent méconnu et source d’inquiétude pour le praticien et le
patient.
Il est marqué par une lésion indolore et non érythémateuse, qui n’entraine ni géne ni
dyspnée et dont la palpation révéle une crépitation pathognomique.

o Délai d’apparition et géographie
Contrairement a 'ESC iatrogéne, sa survenue se fait a distance de I'acte dentaire.
Il se traduit par 'apparition rapide d’'une tuméfaction des tissus mous de la face et du

cou, avec extension possible vers la région thoracique.

o Physiopathologie
Sa survenue reste rare et est due a une pression intraorale créée par le patient ;
exemple du joueur de trompette aprés avulsion dentaire, du mouchage, de tousser

ou méme de gonfler un ballon.
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o Prise en charge :
Les examens complémentaires ne sont pas nécessaires (radiographies, scanner,
IRM ou biopsie).
= La régression se fait en moins de 5 jours, sans mesure
particuliere.
= Une antibiothérapie n’est pas préconisée.
= L’extension thoracique de I'ESC justifie sa surveillance en
milieu  hospitalier bien que la survenue d'un
pneumomeédiastin ou d’'un pneumothorax compressif reste
théorique (23).

- Tuméfaction postopératoire des dents pluri-radiculées

o Description et tableau clinique :
La chirurgie bucco-dentaire peut s’accompagner d’'une tuméfaction postopératoire,
essentiellement apres avulsion des dents pluri-radiculées.
Cette tuméfaction est souvent accompagnée de douleurs a la palpation (mais ne
prend pas le godet), et d’'un trismus.
A I'examen endobuccal, on observe un cedéme de la muqueuse environnante. ||
n’'existe pas de signes locaux (dysphonie, dyspnée) ni généraux (fievre, sepsis)

inquiétants

o Géographie et délai d’apparition :
Il s’agit d’'une tuméfaction unilatérale, non extensive, apparaissant immédiatement
apres l'intervention au niveau de la muqueuse en regard du site d’avulsion avec un
maximum d’intensité situé entre la 48° et la 72° heure, et une régression spontanée

vers les 5—7éme jours postopératoires.

o Physiopathologie :
Il s’agit d’'une réaction inflammatoire post-traumatique aigué avec libération locale de
médiateurs de l'inflammation (histamine, sérotonine, bradykinine, prostaglandines)
entrainant une vasodilatation et une augmentation de la perméabilité vasculaire (24).
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o Prise en charge :
Le traitement est médicamenteux pré et/ou postopératoire (anti-inflammatoire non

stéroidien, corticoide, enzymes) et non médicamenteux (frigothérapie, laser) (25).

11.1.4. H&ématome et ecchymose du plancher buccal

La survenue d'une plaie du plancher buccal est une complication relativement
fréquente lors de la pratique d'un acte de chirurgie orale. La littérature révéle de
nombreux cas de survenue d’hématomes pendant, des chirurgies de symphyse
mandibulaire, et surtout d’implantologie (28). Les artéres sublinguales sont
importantes dans la vascularisation du plancher de bouche. Ces artéres ont de
nombreuses variantes. Il existe également un réle non négligeable de l'artére sub-

mentale dans la vascularisation (26, 27).

- Description

L’hématome du plancher de bouche correspond a I'apparition post-avulsion d’un
gonflement hémorragique du plancher buccal avec une protrusion linguale, une
dysphonie et une détresse respiratoire. |l s’agit d’'une urgence vitale en raison du
risque d’obstruction des voies aériennes qui reste une complication fréquente. Leurs
formations résultent d’'une hémorragie. Les ecchymoses résultent d’'une hémorragie

superficielle. (28)

- Tableau clinique :

Cliniguement on observe une tuméfaction indurée, parfois accompagnée de
coloration, rouge ou bleutée, immobile, et douloureuse a la palpation. On observe
également une inflammation accompagnée de ses 4 signes cardinaux (cedéme,
rougeur, chaleur, et douleur).

Les ecchymoses se manifestent par I'apparition de taches tantét violettes ou noires,
tantét brunes ou jaunatres, qui résultent de l'infiltration du tissu cellulaire par une
quantité variable de sang. Elles peuvent apparaitre sur la peau, les muqueuses ou
les séreuses. La résorption des ecchymoses se fait généralement en une semaine et

laisse alors une discoloration des tissus mous oraux ou faciaux. (29)
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- Géographie et délai d’apparition

La survenue de 'hématome est la plus souvent immédiate, en grande partie du fait
de la vasoconstriction initiale liée a I'anesthésie locale. (30).Le délai d’apparition peut
aider au diagnostic ; en effet si la formation de 'hématome est rapide, il s’agira
souvent d’'une artére. A contrario, si elle est lente il s’agira plus souvent d’'une veine.
(31)

La localisation sublinguale de 'hématome peut étre liée a un acte bucco-dentaire
entrainant une perforation de la corticale. Les tissus du plancher de bouche
permettent une extension sous mentale, sublinguale et sous-mandibulaire de
'hématome.

Les ecchymoses peuvent apparaitre dans les 2 a 4 jours suivant l'intervention et ne

se limitent pas toujours a la zone touchée.

- Etiologies :

Les étiologies iatrogenes lors de soin dentaire sont multiples :

o L’implantologie (risque majeur par perforation corticale linguale),

o lavulsion de dent de sagesse mandibulaire,

o l'alvéolectomie, la séparation de racine trop linguale (32)

o l'exérése des toris mandibulaire,

o l'endodontie par profusion d’hypochlorite de sodium au-dela du
foramen apical.

o [Il'anesthésie tronculaire de Gow Gates, I'artere maxillaire est la plus
fréquemment touchée, mais l'artere méningée moyenne peut I'étre
également (33),

o la déchirure de lambeaux en lingual de la mandibule (34)

Il existe différentes étiologies augmentant le risque hémorragique : (35).
o La prise de médicaments :
= Les antiagrégants plaquettaires
= Les anticoagulants (héparine, anti vitamines K)

o Les thrombopénies,
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o Les anomalies fonctionnelles plaquettaires héréditaires (maladie de
Von Willebrand),
o Les anomalies héréditaires de la coagulation (hémophilie A, B, C,
déficit en facteur Xl),
o Les anomalies acquises de la coagulation :
= Coagulation intravasculaire disséminée.
= Déficit en vitamine K
o Autres:
= hypertension artérielle,
= patient a fragilité capillaire héréditaire/acquise,
= alcoolisme entrainant une atteinte hépatique qui diminue le
taux de facteurs de coagulation provoquant souvent une
thrombopénie,

=  anémie.

- Physiopathologie :

Un hématome est une collection sanguine circonscrite, a l'intérieur d’un tissu. Le
sang contenu dans I'hématome coagule pour former une masse gélatineuse appelée
le coagulum. Son expansion dépendra de la résistance des tissus adjacents et du
débit hémorragique.

Si la pression exercée par ’hématome devient supérieure a celle de ’hémorragie, on
aura une autolimitation ou effet de tamponnement qui stoppera le saignement. (37).
Lors d’'une hémorragie du plancher de bouche, le sang s’insinue entre les fascias
musculaires, ce qui entraine une élévation du plancher de bouche et un cedéme
lingual.

L’hématome croit jusqu'a protrusion de la langue contre le palais dur puis le palais
puis s’étend a la base de la langue en déplagant I'épiglotte vers I'avant.

Puis l'expansion continue en arriere de la cavité buccale dans le carrefour
oropharyngé pouvant aller jusqu’a I'asphyxie du patient.

A ce stade, I'espace sous mandibulaire est gonflé, et ressemble a une pseudo

angine de Ludwig (38).
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Quant aux ecchymoses en cas de saignement restreint, et/ou de résistance

tissulaire, les hématies s’insinueront entre, les interstices du tissu conjonctif, et les

aponévroses.

- Prise en charge :

Il faut contréler en urgence les VADS (voies aérodigestives supérieures).

En présence d’une détresse respiratoire, il faut procéder a une intubation trachéale,

OU a une trachéotomie.

La compression mandibulaire bi-manuelle permet ’'hnémostase initiale, puis on réalise

'hémostase par ligature artérielle extra ou intra-orale ainsi que le drainage de

’hématome. (24)

Il est important d’informer le patient du risque d’asphyxie en cas d’hématome

postopératoire.

(@]
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Si 'hnématome se produit en peropératoire, on cherchera a obtenir
I’hémostase initiale.
Si ’'hnématome n’évolue plus, on garde le patient en surveillance en
salle d’attente puis on s’assure que le patient sera en mesure de se
rendre dans un hdpital rapidement en cas de complications.
Si I'hématome progresse, on contactera immédiatement les
secours. En attendant les médecins urgentistes, on s’assure que les
V.A.D.S sont libres et il sera possible de placer le patient sous
oxygéne a I'aide d’'un masque ballon ou d’'une sonde nasale (39).
Si le patient respire difficilement et que I'cedéme lingual croit, il
faudra :
= soit utiliser un masque laryngé peu courant dans les cabinets
dentaires,
= soit ventiler le patient a I'aide d’'une canule de Guedel, qui
fait partie du matériel de premiers secours obligatoire dans
les cabinets dentaires.
Des examens complémentaires, dont un bilan de I'hémostase,

seront effectués a I'hopital.
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11.1.5. Tuméfaction suite a bris d’aiquille ou corps étranger

- Bris d’aiguille :

Bien que le bris d'aiguille soit une des rares complications de I'administration
d'anesthésiques locaux dans la cavité buccale, il peut en résulter un important degré
de morbidité, ainsi que des actions en justice contre le praticien responsable.

Il est essentiel de comprendre pourquoi et comment une aiguille peut se briser durant
I'administration d'un anesthésique local pour prévenir de tels incidents et assurer une

défense juridique, le cas échéant (40).

o Tableau clinique :

Durant les 8 jours entre l'incident et la chirurgie, il n’est pas rare que le patient
souffre de douleurs projetées vers l'oreille agoniste au secteur anesthésié. Dans un
cas de bris d’aiguille lors d’anesthésie locorégionale mandibulaire I'apparition d’'une
cellulite cervico-faciale de I'angle sous mandibulaire concerné est possible.

Ces complications infectieuses aprés anesthésie locale peuvent étre estimées a
3,6 %.

o Géographie et délai d’apparition caractéristique :

La tuméfaction est localisée a la zone du bris de l'aiguille et risque de
s’étendre et d’entrainer un trismus.

L’apparition de la tuméfaction peut étre soit immédiate, soit retardée du fait de
I'action des vasoconstricteurs.
o Prise en charge :

Tous les praticiens conviennent que, si un bris survient, le patient doit en étre
informé immédiatement et l'incident doit étre documenté en détail dans le dossier du
patient.

Le patient doit également étre rassuré et dirigé immédiatement vers un spécialiste en
chirurgie buccale et maxillo-faciale pour procéder au retrait sous anesthésie locale ou
générale en fonction de la difficulté du geste.

Le marquage du point d'entrée de l'aiguille avec un marqueur permanent aidera le
chirurgien buccal a déterminer l'orientation. (41, 42, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48, 49,
50)
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La réalisation de radiographie panoramique combinée a une radiographie
antéropostérieure avant lesquelles on aura préalablement inséré 2 ou 3 aiguilles de

localisation offre un excellent point de repére radiographique et chirurgical.

Figure 2 : (gauche) radiographie panoramique dentaire montrant 2 aiguilles aidant a localiser I'aiguille brisée
fleche rouge. (droite) Tomodensitométrie coupe axiale montrant une partie de I'aiguille fleche jaune. (38)

- Corps étranger :

Les conséquences des dépassements de matériau d’obturation canalaire
intra-sinusien ne se limitent pas qu’a l'aspergillose ; de plus chez les patients sans
antécédents les dépassements n’entrainent généralement aucune infection ou
réaction inflammatoire.

A contrario, un patient avec des antécédents d’infection sinusienne, de rhinite
allergique, ou encore de tabagisme, l'inflammation sinusienne contribue fortement au

développement d’infections.

o Aspergillome :
L’aspergillome est la plus fréquente pathologie des sinusites(51).
L’aspergillome sinusien est un corps étranger d’origine fongique qui se forme le plus
souvent dans le sinus maxillaire, mais peut également toucher le sinus sphénoidal et
les autres sinus.
Il s’agit d’'une pathologie infectieuse bénigne, mais dont la croissance progressive
peut dans certains cas altérer les parois du sinus, et prendre un aspect "pseudo-
tumoral”.
Il peut toucher tous les adultes, méme immunocompétents.
Le seul facteur de risque identifié est la présence de matériel étranger d’origine
dentaire (gutta percha, ...) dans les aspergillomes du sinus maxillaire.
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= Tableau clinique :
L’aspergillose sinusienne est parfois asymptomatique et sera donc diagnostiquée
fortuitement, ou révélée par un épisode de surinfection a l'origine de symptomes
sinusiens unilatéraux et persistants tels que la rhinorrhée, I'obstruction nasale, la
cacosmie (sensation de mauvaise odeur) et plus rarement par des douleurs ou des

symptomes oculaires (larmoiement, cedéme palpébral).

= Géographie et délai d’apparition :
La localisation est le plus souvent maxillaire et unilatérale avec une participation
ethmoidale antérieure fréquente (46 %), et frontale rare (16 %) (52, 53).
D’apparition lente I'évolution peut se faire sur un mode "pseudo-tumoral”, avec lyse
des parois sinusiennes, et un risque de réaction des tissus adjacents : cedéme facial

ou palpébral.

|

Figure 3 : truffe aspergillaire, scanner 3D (54)

= Prise en charge :
Si le patient est asymptomatique, I'abstention sera préférée, cependant le traitement
sera de rigueur pour un patient symptomatique. (54)
La gutta percha entrainera des troubles inflammatoires puis infectieux a court ou

moyen termes (55).
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e La résection apicale est pratiquée si la pate de
scellement canalaire est projetée dans le sinus en
Sous-muqueux, mais pas en intra sinusale.

e |’avulsion empéche les récidivesL’avulsion de la dent
ne se fait cependant qu’en cas d’échec de la résection
apicale, ou quand la dent n’est pas conservable.

e La ventilation et le drainage sinusien peuvent étre
perturbés, et qui entretiennentune réponse
inflammatoire qui entretient ces perturbations (56).

e En cas de persistance intra-sinusienne il conviendra
de réaliser une exérése chirurgicale.

e Les fragments d’aspergillome doivent étre envoyés au

laboratoire pour confirmer le diagnostic.

o Sinusite aigué unilatérale infectieuse :

Dans le cas d'un traitement endodontique réalisé sans champ
opératoire adéquat, le dépassement a l'apex et la perforation de la
muqueuse sinusienne par une lime endodontique contaminée peuvent
favoriser I'apparition d’'une sinusite aigue (57) ; c’est également possible en
présence de dents nécrosées avec une L.I.P.O.E (lésion inflammatoire
parodontale d’origine endodontique) (58).

La tuméfaction palpébrale est une complication rare, mais possible de la

sinusite maxillaire.

Il.2. Infectieuse

11.2.1. Cellulite cervico-faciale :

Les cellulites cervico-faciales constituent la premiére complication infectieuse
bucco-dentaire et la plus fréquente urgence en chirurgie maxillo-faciale.
Elles compliquent souvent une infection dentaire ou péridentaire et plus rarement

une infection de la sphére oto-rhino-laryngologique (ORL).
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Elles peuvent se propager par voie hématogene indirecte via des emboles septiques,
et le plus souvent par contiguité vers la région cervicale.

Il s’agit d’une affection fréquente et grave, pouvant engager le pronostic vital. (59)

- Physiopathologie :
On distingue trois types de voies :

o la voie ostéopériostée : c’est la principale voie. Les germes qui ont
atteint 'apex et le périapex traversent 'os et le périoste, gagnent les
tissus celluleux buccofaciaux,

o la voie lymphatique et veineuse : se rencontre dans les formes
graves (cellulites diffuses),

o la voie directe : elle se rencontre dans les traumatismes
maxillofaciaux avec plaies.

o une desmodontite aigué ou desmodontite chronique réchauffée,

o un abcés sous-périoste,

o un abcés sous-muqueux.

Non traitée ou mal traitée, une desmodontite peut donner lieu a un abcés au travers
de l'os alvéolaire et aboutir sous le périoste, formant ainsi I'abcés sous-périosté.
Lorsque le périoste est traversé, on passe de I'abceés sous-périosté a I'abcés sous-

mugqueux. (60)

- Différents types et leurs tableaux cliniques :

o Cellulites aigués circonscrites
= Cellulite séreuse

Il s’agit d’'un stade exclusivement inflammatoire, dont la symptomatique se résume
en une douleur violente, spontanée, stimulée par le contact occlusal et le décubitus
dorsal.

Une tuméfaction non circonscrite effacant les sillons faciaux.

La peau en regard est tendue, érythémateuse, douloureuse, et ne prend pas le
godet.

A 'examen endobuccal, la muqueuse est rouge et tuméfiée au voisinage d’une dent

nécrosée.
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La dent peut-étre mobile et douloureuse a la percussion axiale, et les signes

généraux sont rarement présents. (3)

Figure 4 : Cellulite séreuse (59)

= Cellulite suppurée
En I'absence de traitement efficace de la cellulite séreuse, il y aura généralement
apparition de la cellulite suppurée en 2 a 3 jours.
La symptomatique est plus marquée, avec un trismus, une altération de [I'état
général, de la fiévre, une douleur intense, insomniante, et pulsatile.
La peau en regard est rouge, la tuméfaction est circonscrite, la palpation prend le
godet.
L’examen endobuccal est difficile et montre un comblement érythémateux des
vestibules ou du plancher buccal en regard de la dent concernée.
Un érythéme cervical diffusant vers la fourchette sternale, une tuméfaction sous
mandibulaire évolutive, une crépitation gazeuse a la palpation, une tuméfaction du
plancher buccal, une dysphagie ou un cedéme palpébral sont des signent d’alerte de

graves complications.
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Figure 5: Cellulite suppurée (59)

L’abcés évolue généralement vers la fistulation au niveau de la peau ou de la
muqueuse. La fistule signe la chronicité de l'infection. S'’il n’y a pas de fistulation, des
complications pourront apparaitre en regard de la dent concernée.

Les éléments anatomiques en rapport avec l'infection peuvent étre touchés, tels que
la veine faciale (thrombophlébite), les glandes salivaires (sous-maxillite ou
parotidite), et le sinus maxillaire (sinusite). Il est important de noter le risque

d’expansion aux espaces cervicaux et au mediastin.

o Cellulites aigués diffuses : (59)

Egalement appelées fasciites nécrosantes, elles sont d’origine dentaire dans 66%
des situations (Parhiscar et al), et se développent chez les patients en déficiences
immunitaires. L'’infection provoque une thrombose vasculaire provoquant la nécrose
des tissus superficiels.

Les signes généraux sont marqués et évoluent jusqu’au choc septique. On note la
présence d’'un cedéme avec une rougeur cutanée qui diffuse en direction cervicale a
partir de la dent concernée, et une crépitation neigeuse nette a la palpation.

La conduite a tenir sera chirurgicale, rapide, et associée a une prise en charge

multidisciplinaire.
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= Formes de cellulites diffuses
Les différents tableaux cliniques sont fonction de I'évolution :
e Cellulite du plancher de bouche
Egalement appelée angine de Ludwig, elle a pour origine la nécrose d’'une molaire
mandibulaire. L’infection se propage aux loges sus mylo-hyoidiennes, I'espace sous-
mandibulaire et le tissu celluleux centrolingual, puis elle se propage au cbté oppose,
vers I'espace para-amygdalien et pré-trachéal.
e Cellulite diffuse de la face
Elle a pour origine une molaire mandibulaire, et donnera une cellulite jugale diffusant
postérieurement vers 'espace massétérin et la fosse infra-temporale.
Le pronostic vital sera engagé en cas de diffusion cervicale ou en endocranien.
= Cellulite diffuse péripharyngienne
Elle fait suite a une infection de dent de sagesse mandibulaire diffusant directement

dans 'espace péripharyngien et se propageant en cervicale.

o Cellulites chroniques :

Egalement appelées cellulites subaigués, il s’agit d’'une cellulite aigué qui devient
parfois chronique en I'absence de traitement causal.
A I'examen clinique, on observe une tuméfaction dure, mal limitée, peu sensible et
non fluctuante. Quant a I'examen radiologique, il précise l'origine de I'infection.
L’évolution s’oriente vers un retour a une phase aigué avec, un tableau de cellulite
aigué circonscrite, ou la fistulation. En présence d'une lésion chronique, des
prélevements seront envoyés en laboratoire pour écarter le diagnostic d’infections
spécifiques.
Il est important de réaliser un diagnostic différentiel avec les infections a germes
spécifiques tels que :

= Jactinomycose,

= |a syphilis,

= |a tuberculose,

= les kystes du premier arc branchial,

= ou les infections d’origine cutanée.
Le traitement est a la fois médical en luttant contre la diffusion de l'infection par la
prescription d’une antibiothérapie, et chirurgicale par le drainage (trépanation,
incision, avulsion) de l'infection. (60, 61, 62)
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= Traitement conservateur :
Si la dent est conservable avec des canaux perméables, on pourra réaliser un
drainage canalaire.

= Avulsions :
Si elle est non conservable, son avulsion sera réalisée a distance aprés le
refroidissement du site sous antibiothérapie, ou immédiatement s’il s’agit d’'une
urgence vitale pour assurer un drainage et un curetage alvéolaire.

= |ncision :
L’incision sera réalisée en présence d’une cellulite collectée; qui sera mise en
évidence par une fluctuation a la palpation.
Elle permettra une évacuation immédiate du pus et donc de la pression a 'origine de
la douleur. L’incision sera poursuivie par le traitement du foyer causal dans les
séances ultérieures.

= Autres moyens de drainage :

Lame de Delbet, crin de Florence, cathlon.

[1.2.2. Oreillons :

Les oreillons sont une infection virale importante en santé publique qui se présente

typiqguement avec une parotidite et un syndrome grippal. |l s’agit surtout d’'une
maladie infantile bénigne, dont le pic d’incidence se produit chez les enfants de 5 a 9
ans.

Le virus ourlien peut également infecter les adultes, chez qui des complications telles

que l'orchite, 'oophorite et la méningite sont relativement plus fréquentes (63).

- Description clinique :

Environ un tiers des infections ourliennes se déroule de maniére asymptomatique, en
particulier chez les enfants de moins de 2 ans. (64)

Mais pour les deux tiers restants, les symptdbmes prodromiques ne sont pas
spécifiques et se présentent sous forme d’'un syndrome grippal. lls consistent en des
douleurs musculaires, des céphalées et un malaise général s’accompagnant de
fievre.

L’atteinte glandulaire est bilatérale et accompagnée de signes fonctionnels (douleur

locale avec irradiation a l'oreille), et de signes généraux associés (fievre, asthénie).
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Géographie et délai d’apparition caractéristique :

Le délai d’'incubation est de 2 a 5 jours.

o La parotidite correspond a la tuméfaction des glandes parotides.

Elle est la manifestation la plus courante des oreillons et s’observe
chez 60 a 70% des personnes infectées (95% des patients
symptomatiques). La glande salivaire le plus souvent atteinte est la
parotide ; elle I'est de fagon bilatérale dans la majorité des cas, et
est parfois associée a une atteinte des glandes sous-maxillaires
et/ou sublinguales. L’augmentation de volume des parotides est
majorée par la présence constante de ganglions cervicaux.

L’orchite est possible chez 20-30% des hommes post-pubertaires.
Les autres complications possibles d’'une infection par le virus des
oreillons sont une meéningite aseptique (1-10%), une encéphalite
(0.1%), une surdité transitoire et permanente (respectivement 4% et

1 cas/20.000) ou encore une pancréatite (4%)

Diagnostic

o Criteres cliniques :

Toute personne présentant de la fievre, et au moins un des trois symptémes

suivants:

= Apparition brutale d’une tuméfaction unilatérale ou
bilatérale sensible de la parotide ou d'autres glandes
salivaires sans cause apparente.

= Orchite.

= Méningite.

o Critéres de laboratoire :

Le diagnostic au laboratoire repose sur la mise en évidence d’au moins un des

3 critéres suivants :

» |solement du virus ourlien a partir d’'un échantillon
clinique.

= Détection d’acide nucléique du virus ourlien.
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= Formation, dans le sérum ou la salive, d’anticorps
spécifiques du virus ourlien caractéristique d'une

infection aigué.

Critéres épidémiologiques :
= Le lien épidémiologique par transmission interhumaine.
Le diagnostic différentiel se fera avec :
= d’autres infections virales (para-influenzavirus, influenza
A, coxsackie A-virus, échovirus, HIV),
= un processus tumoral (kystique ou malin),
= le diabéte insulinodépendant,
= lacirrhose,
= |'urémie et calculs salivaires,
= |es médicaments (phenylbutazone, thiouracil, iodides,
phenothiazines),

» |es syndromes de Mikulicz, Parinaud et Sjogren.

Figure 6 : Oreillons (Iconographie personnelle Dr R. Curien, 2017)
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- Prise en charge :

©)

Préventive par prévention vaccinale (vaccin rougeole-oreillons-
rubéole).

Le traitement des oreillons est symptomatique. En régle générale, la
guérison survient spontanément aprés 8 a 10 jours.

Il convient d’appliquer les mesures d’hygiéne générale et les
mesures spécifiques aux maladies a transmission aérogéne. En
particulier : tousser et éternuer de maniére hygiénique, se moucher
réguliérement au moyen de mouchoir en papier jetable, assurer une
bonne aération des locaux, se laver fréquemment les mains, surtout
apres contact avec des sécrétions respiratoires.

L’isolement — éviction consiste au confinement a la maison de toute
personne malade et a éviter les contacts sociaux au moins cinqg
jours aprés le début des symptdmes pour éviter autant que possible

de transmettre I'infection a d’autres personnes (65).

1.3 Adénopathie

Une adénopathie est une augmentation du volume des ganglions

lymphatiques (lieu de prolifération et de différenciation des cellules immunitaires)

dont la découverte peut conduire a des diagnostics trés variés. Le volume d'un

ganglion lymphatique peut augmenter au cours des pathologies infectieuses,

néoplasiques, inflammatoires, allergiques, ou métaboliques. (66, 67)

Les adénopathies sont le plus souvent en cause dans les tuméfactions latérales du

cou. Il est donc important est de ne pas errer en cas d’adénopathie de nature

maligne (68).

- Les démarches diagnostics devront permettre de déterminer si les

adénopathies sont :

o

locales, régionales, ou générales
isolées ou multiples,

superficielles ou profondes,

récentes ou anciennes,

aigués ou chroniques,

bénignes ou malignes.
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- |l existe plusieurs stades de I'inflammation ganglionnaire :

o adénite aigue, dont il existe 2 stades :

= séreux (ou congestif) : inflammation importante du ganglion,
augmentation rapide du volume, douloureux spontanément
ou a la palpation. Le ganglion est entouré dune zone
inflammatoire appelée péri-adénite.

= Suppuré : aggravation des signes, douleurs plus importantes,
le ganglion devient adhérent a la peau et laisse apparaitre
une fluctuation

o adénite subaigué : plus lente a s’installer, moins marquée, peut
évoluer en adénopathie chronique.

o Adénophlegmon : le processus inflammatoire s’étend au-dela de la
capsule ganglionnaire, avec aggravation des signes locaux et
régionaux. Il peut étre primitif ou secondaire a une adénite aigué.

o Adénite chronique : survient d’emblée ou fait suite a une adénite a

germes banaux.

- Les principales aires ganglionnaires :

Il est important de faire un rappel des aires ganglionnaires et de leurs zones de
drainage, car la sectorisation des adénopathies doit étre connue et utilisée de
maniére courante par les radiologues, car elle facilite la communication avec les
confréres chirurgiens et cliniciens.
o Secteurl: (69)
= L’aire IA (sub-mentale) est limitée en dehors par les muscles
digastriques et limitée en bas par I'os hyoide.
= |’aire IB (rétro / sous-mandibulaire) est en dedans de la
branche horizontale de la mandibule.
Le secteur | draine les Iévres, le menton, les gencives, le plancher buccal, la langue
ainsi que les glandes salivaires et la muqueuse buccale.
o Secteurll, I, IV :
= L’aire lla (chaine jugulaire interne supérieure) et llb (chaine
spinale accessoire supérieure)

= L’aire lll (Chaine ganglionnaire jugule-carotidienne moyenne)
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= L’aire IV (Chaine ganglionnaire jugulo-carotidienne inférieur)
Les secteurs I, Il et IV drainent la partie antérieure de la téte et du cou ainsi que la
parotide, les chaines rétro-pharyngée, sub-mandibulaire et sous-mentales.
o SecteurV:
= L’aire Va (triangle postéro-supérieur)
= et laire Vb (triangle postéro-inférieur)
Ce secteur draine les chaines occipitale et mastoidienne, le cuir chevelu (région
pariétale) et les tissus cutanés latéraux du cou.
o SecteurVI:
= L’aire VI (cervicale antérieure)
Ce secteur draine les régions sus et sous-glottiques, les sinus piriformes ainsi que la

glande thyroide, la trachée et 'cesophage.

Figure 7 : Classification de I'’American Head and Neck Society (70)

- Importance des adénopathies dans le diagnostic différentiel des
TCF :

Les adénopathies sont une raison courante de consultation dont l'interrogatoire et
'examen clinique (en particulier la palpation) restent le point clef d’'une orientation
diagnostique fiable. Un ganglion est considéré comme pathologique si sa taille est

supérieure a 1 centimeétre.
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11.3.1. Les origines infectieuses :

- Bactériennes :

o Les étiologies locales d’origine bactériennes qui sont responsable
de I'apparition d’adénopathies :
= Abceés dentaire,
= angine érythémateuse,
= angine de Vincent : ulcéro-nécrotique,
= phlegmon périamygdalien,
= abces retro-pharyngé,
= adenophlegmon,
= whartonite, péri whartonite, et sous mandibulite,
= etoreillon.
o Les étiologies générales dorigines bactériennes qui sont
responsables de I'apparition d’adénopathies :
= Tuberculose,
= syphilis primaire ou secondaire,
= maladie de la griffe du chat,
= et mycobactérie atypique.
o Les étiologies virales :
= Mononucléose infectieuse (epstein-barr virus),
= virus de 'immunodéficience humaine,
= herpés,
= etrubéole.
o Les étiologies parasitaires :

= Toxoplasmose ...

11.3.2. Les origines systémiques :

- Sarcoidose,

- Lupus.
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11.3.3. Les origines médicamenteuses :

- Aprés 7 jours d’'une prise médicamenteuse.

11.3.4. Les origines tumorales :

- Hémopathie :

o Lymphome hodgkinien ou non.

o Leucémie.

- Meétastase :

o D’un carcinome épidermoide.

o D’autres tumeurs primaires (mélanome, thyroide, parotide).

11.3.5. Géographie et délai d’apparition des adénopathies

cervicales (70)

Les adénopathies cervico-faciales sont extrémement fréquentes et d’étiologies trés
variees.

Le diagnostic ne se fait pas seulement sur la découverte d’'une adénopathie, mais
grace a un interrogatoire médical (antécédents, histoire de la maladie, pathologies/
atteintes récentes, etc.), des explorations biologiques et des examens

histologiques.

- Localisation des chaines ganglionnaires :

La région cervico-faciale est la plus riche en relais ganglionnaires (entre 400 et 700)
classés le plus communément par la classification établie par le Comité Américain de
Chirurgie et Cancérologie ORL, reprise par Som & al qui subdivisent les chaines

ganglionnaires en 6 groupes distincts.
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Tableau 1: les groupes ganglionnaires cervicaux (68)

Niveaux

Chaines
ganglionnaires

Territoires de drainage

1A
1B

1
n
v

Vv

Vi

- Origine,

localisation,

sous-mentales
sous-mandibulaires
jugulaire interne
supérieure

jugulaire interne
moyenne

jugulaire interne
inférieure

spinale accessoire

cervicale transverse

pré-laryngée
pré-trachéale

pré-thyroidienne

adénopathies :

delai

lévres, mentons, gencives,
plancher buccal, langue, glandes
salivaires, muqueuse buccale

partie antérieure de la téte
etdu cou (carcinome de VADS),
parotide, chaines rétro
pharyngée, sub-mandibulaire
et sous-mentale

chaines occipitale

et mastoidienne, cuir chevelu
(région pariétale) et tissus
cutanés latéraux du cou

chaines jugulaire interne

et spinale accessoire, tissus
cutanés antéro-latéraux, partie
antérieure du thorax, larynx
sous-glottique, thyroide, trachée

régions sus et sous-glottiques,

sinus piriformes, glande
thyroide, trachée et cesophage

d’apparition, et

évolution

des

Il est important de noter que le délai d’apparition et I'’évolution d’'une adénopathie

varient en fonction de son origine (68).
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Tableau 2 : Etiologies des adénopathies cervicales et leurs diagnostics différentiels (68)

Adénopathie

Siege de la lésion primitive

Maladies responsables

Diagnostic
différentiel

» Inflammatoire
aigué

' Cavité buccale, oropharynx
et rhinopharynx

. Dent et gencive

' Revatement cutane

. Angines
. Gingivites
. Dermatites

Kyste
congenital
surinfacté
Sous-maxillita
aigus

Cellulite
cervicale

» Inflammatoire

«  Cavité buccale, oropharynx,
dents et gencives... aprés le
début d'un traitement
antibictigue

. Angines, gingivites,
rhinopharyngites...

*  Tuberculose ou
mycobactéries
atypigues

' Lymphogranulomato
se beénigne
d'ineculation
(maladie des griffes

Actinomycose
cervico-faciale

subaigué . Rhinopharynx du chat) 1 Lithiase sous-
' Autre lésion primitive * !'!'|DI'II3I.'|IJC sase maxillaire
contingente ORL ou infactizuse
générale ' Tu::xc\p_laamose
*  Sarcoidose
. VIH
' Syphilis (chancre
amygdalien,
rosgole...)
»  Tularémis, rubéole...
Fausses
tumefactions
(bulbe
carotidien,
colonne
cervicale...)
Lipomes,
angiomes
Kyste
. Métastase congénital
ganglionnaire d'un Tumeur
carcinome nervause
(quelguefois d'un (neurinome)
- Non . Domaine ORL lymphome malin) de Tumeur du
] ) ' Glande thyroide la sphére ORL glomus
inflammatoire P . ) ) -
' Geénéral ' Hémopathie maligna carotidien
. Maladie de Hodgkin Anévrysme
' Lymphome malin carotidien
non hodgkinien Sous-maxillite
. Leucoses chronique
lithiasigue

Tumeurs de la
glande sous-
maxillaire
(adénome
pléiomorphe,
cylindrome,
adenocarcinom
)

o Les adénopathies infectieuses aigués

= |’adénite aigué :

e origine locorégionale ; en effet elle peut survenir au

cours d'une angine, d'une infection dentaire ou
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dans le <cadre de Iésions gingivales (aphtes,
glossite...).
Elle se présente sous la forme d'une ou plusieurs
adénopathies douloureuses spontanément et a la
palpation. Il n’y a pas ou peu de signes inflammatoires
locaux.
e Le traitement est étiologique.
L’adénophlegmon apparait essentiellement chez I'enfant de
moins de 3 ans et peut également se voir aussi chez I'adulte.
e Origine: Il complique une angine ou une
rhinopharyngite. Les signes généraux sont variables
en fonction des traitements déja administrés.
¢ Le traitement est chirurgical avec incision et drainage
de la collection suppurée. Le prélevement
bactériologique effectué permet la réalisation d’un

antibiogramme.

o Les adénopathies infectieuses chroniques

Une infection VIH doit étre suspectée devant toute
adénopathie cervicale subaigué ou chronique chez un
adulte. Il convient de demander, avec [Il'accord du
patient, une sérologie VIH.

La tuberculose fait la plupart du temps suite a une primo-
infection buccale ou pharyngée passée inapergue ;
'adénopathie est souvent unique, évoluant rapidement
vers le ramollissement et la fistulisation.

La toxoplasmose s’accompagne le plus souvent
d’adénopathies cervicales multiples, postérieures et/ou
axillaires. Les signes associés sont peu spécifiques :
éruption cutanée  fugace, fébricule, asthénie. Le
diagnostic repose sur la sérologie (augmentation
des IgG sur deux prélevements a 15 jours d’intervalle).

L’abstention thérapeutique est de régle.
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= La rubéole s’accompagne d’adénopathies souvent
multiples,  occipitales. Elles précédent en général
'énanthéme, lui-méme inconstant, et persistent 2 a 3
mois. La sérologie confirme le diagnostic (augmentation
des 1gG sur deux prélévements a 15 jours d’intervalle).
Le traitement est symptomatique.

= La mononucléose infectieuse associe typiquement des
adénopathies multiples occipitales, une angine d’aspect
clinique variable, une fievre et une asthénie. Le MNI-test et
la sérologie de Paul, Bunnel et Davidson confirment le
diagnostic.
Le traitement est symptomatique.

= La maladie des griffes du chat ou Ilympho-
réticulocytose bénigne d’inoculation s’accompagne
d’adénopathies volumineuses souvent molles, pouvant
évoluer vers la fistulisation, apparaissant dans le
territoire de drainage d’une griffure de chat.
Le diagnostic est le plus souvent sérologique.
Le traitement médical est basé sur les cyclines. Il est
parfois nécessaire d’effectuer un geste chirurgical de

drainage ou d’exérése cellulo-ganglionnaire.

o Les adénopathies dues aux infections a mycobactéries atypiques
touchent surtout I'enfant de moins de 3 ans. Les adénopathies
évoluent en général rapidement vers la suppuration et la
fistulisation. Leur sieége est souvent sous-maxillaire.

La preuve bactériologique est difficile a obtenir. Les réactions a
la tuberculine sont faiblement positives.

Les mycobactéries atypiques sont résistantes a la plupart des
antibiotiques, le traitement repose donc sur l'exérése

ganglionnaire chirurgicale.

o Les adénopathies entrant dans le cadre dune maladie

hématologique :
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= Leucémies : les adénopathies cervicales peuvent étre
révélatrices d'une leucémie aigué (adulte jeune) ou
chronique (leucémie Iymphoide chronique chez [I'adulte
plus agé). La numération formule sanguine est alors
évocatrice du diagnostic.

= Lymphomes : le contexte clinique est en général
évocateur ; altération de I'état général,
hépatosplénomégalie, adénopathies hors du territoire
cervical, fiévre, sueurs nocturnes.
Le traitement consiste en une adénectomie avec examen
anatomopathologique pour un diagnostic précis et un

typage du lymphome.

o Les adénopathies métastatiques devront faire I'objet d’'un bilan a

la recherche d’'une tumeur primitive.

11.3.6. Prise en charge :

- L’Interrogatoire est absolument essentiel. Il doit comporter :

o L’age.

o Les circonstances de découverte : par le patient lui-méme, ou aux
décours d’'une consultation pour un autre motif, li€é ou non a
'adénopathie.

o La date d’apparition.

o L’évolution : rapidité d’apparition, variation de taille, fluctuation.

o Les signes fonctionnels locorégionaux et généraux : douleurs,
troubles de la sensibilit¢ nerveuse ou de la motricité, géne,
obstruction nasale, fievre, altération de I'état général, etc.

o Les antécédents médicaux : radiothérapie, tuberculose, cancer en
cours ou traité, transfusion, maladies chroniques, traitements...

o L’hygiéne et mode de vie : alcool, tabac (cancer), toxicomanie (HIV),

état vaccinal, etc.
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o Le comptage : voyage a I'étranger/région tropicale, profession/loisirs

(blessures, piqdre, contacts avec des animaux, morsures), etc.

- La palpation bilatérale et comparative est la seconde étape essentielle au

diagnostic clinique. Elle se fait aire par aire, sur un patient aux muscles

cervico-faciaux relachés avec un schéma daté et signé et permet le

diagnostic différentiel entre [I'origine infectieuse, cancérologique, et

hémopathique.

- Conduite a tenir devant une adénopathie isolée :

Il faut prendre en compte les caractéristiques cliniques du ganglion et examiner le

territoire de drainage de ce ganglion.

o S'il s'agit d’'une infection-inflammation, il faut rechercher une cause

dentaire ou locale facilement identifiable par un examen

bactériologique et cytologique.

La cytoponction se fera dans un second temps en cas de :

Doute,
D’examen biologique négatif,

Ou pour confirmer un diagnostic.

o S’il s’agit d’'un cancer, il faut s’orienter vers :

une biopsie (pour recherche de métastase ou lymphome)
réalisée si on s’oriente vers une origine maligne ou si
'adénopathie est persistante depuis plus d’'un mois.

L’exérése du ganglion sentinelle est une intervention
pratiquée pour trouver et enlever un ganglion sentinelle apres
injection d’un radio traceur proche de la zone tumorale et qui
a l'aide d'une gamma caméra permettra de mettre en
évidence le ou les ganglions sentinelles contenant des
cellules cancéreuses. Le ganglion sentinelle est le premier
ganglion lymphatique d'une chaine ou dun groupe
ganglionnaire vers lequel le cancer est le plus susceptible de

se propager.
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- Conduite a tenir devant des adénopathies multiples :
Prescription d’'une numération formule sanguine (NFS) et frottis sanguin a la
recherche de :
o Syndrome mono-nucléosique :
= Toxoplasmose
= Virus de 'immunodéficience humaine
= Mono-nucléose infectieuse
o Hyper-lymphocytose :
= Leucémie lymphoide chronique
o Anomalie au frottis avec présence de blastes :
= Leucémie aigué
Si ces examens sont normaux on s’orientera vers une sérologie VIH et toxoplasmose

associée a la biopsie de 'adénopathie (71).

I1.4. Angioedéme (CEdéme de Quincke) :

11.4.1. Description :

L’angioedeme est une affection fréquente, dont les étiologies sont multiples (72).

Il s’agit d’'une tuméfaction transitoire, mal délimitée, localisée au niveau des tissus
profonds du derme, des tissus sous-cutanés, ou des muqueuses.

lls sont classiquement de la couleur de la peau, peuvent étre trés déformants,
fermes, peu prurigineux, et évoluant sur plusieurs jours (moyenne 1 a 5 jours).
Histologiquement on observe une vasodilatation et un infiltrat périvasculaire
composé de polynucléaires éosinophiles, polynucléaires neutrophiles, et de
lymphocytes secondaire a une libération de médiateurs augmentant la perméabilité
vasculaire (histamine++, leucotriénes C et D, substance P, bradykinine...)

Un « angoedéme » (AO) ou oedéme de Quinck est une réaction anaphylactique.
L’anaphylaxie est une réaction d’hypersensibilité immédiate aigué systémique sévéere
qui nécessite un diagnostic rapide et une prise en charge adaptée.

On estime que l'anaphylaxie sévére concerne 9/10 000 patients hospitalisés en
urgence, et 1/13 000 anesthésies générales ou locorégionales en France.

Les manifestations se déclarent le plus souvent durant I'enfance ou I'adolescence.
La fréquence et la sévérité des crises sont variables suivant les patients et chez un

méme patient suivant les périodes de la vie (73).
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Les angicedémes peuvent étre divisés en deux catégories selon leur étiologie : les

angioedémes liés aux substances libérées par la dégranulation des mastocytes et les

angicedemes causés par la bradykinine principalement (80).

La classification de l'angicedémes est faite en fonction du médiateur principal

impliqué dans la réponse anaphylactique :

- Angicedémes histaminiques (activation mastocytaire et libération

d’histamine)

©)

lls sont habituellement associés a un urticaire et sont en général
dus a une libération d’histamine.

lls répondent donc en principe aux antihistaminiques et a
'adrénaline. lls sont d’origine allergique (souvent médicamenteuse),

physique, et récurrente idiopathique.

- Angicedémes bradykiniques (Trouble du métabolisme des bradykinines)

(@]

lls ne sont pas associés a un urticaire et les antihistaminiques ainsi
que I'adrénaline sont inefficaces.

lls sont liés a la prise d’inhibiteurs de 'enzyme de conversion de
'angiotensine (IECA) ou d’antagonistes des récepteurs de
'angiotensine Il. lls sont héréditaires avec ou sans déficit en C1-
inhibiteur (C1-INH) et le déficit acquit en C1-INH.

- Autres angioedemes :

o

o

o

Cellulite de la face.

Maladie de Crohn.
Dermatomyosite.

Maladie de Miescher.

Maladie de Merkelsson-Rosenthal.
Sarcoidose.

Syndrome de Muckles-Wells.
Syndrome cave supérieur.
Dysthyroidie.

Syndrome de Schnitzler.
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Tableau 3: Classification des angicedémes selon leurs étiologies (77)

Urtlcalre souvent assoclée Pas d'urticaire
Angimdémes liés surtout a une Angledémes causés Angiedémes causés par la bradykinine
dégranulation mastocytaire par les leucotriénes
+ Réactions allergiques médiées par les IgE * Intolérance a l'aspirine et aux autres | * Angicedéme héréditaire sur déficit en
+ Réactions anaphylaaoides AINS non ou semi-sélectifs CI-INH (types | et II)
+ Angicedémes réaurrents idiopathiques *+ Angicedéme héréditaire sans déficit en
+ Angicedémes physiques (pression, froid) CI-INH (type 1lI)

* Angicedéme sur déficit acquis en CI1-INH
* Angicedéme sur IECA ou antagonistes du
récepteur de langiotensine |l

11.4.2. Tableau clinique :

L’angicedéme d’origine allergique peut survenir seul, mais, comme déja mentionné, il

est trés souvent accompagné d'une urticaire et parfois d’autres symptdmes de

'anaphylaxie, tels qu’'un asthme ou un état de choc (74).

Les signes respiratoires de I'cedéme de Quinck (ou cedéme laryngé) se
traduisent cliniquement par une dyspnée, une dysphonie et/ou une
dysphagie. Il s’associe ou non a un angioedéme de la langue, de la luette,
du visage ou du cou. Le bronchospasme s’exprime cliniquement
différemment suivant son intensité par de la toux pour un bronchospasme
mineur, ou jusqu’a l'arrét respiratoire pour un bronchospasme complet.

Les signes digestifs sont les nausées, vomissements et diarrhées.

Les signes neurologiques sont les céphalées, 'agitation, la désorientation,
et/ou la perte de connaissance.

Les signes cardiovasculaires comprennent ’hypotension artérielle, et la
tachycardie ou bradycardie (notamment chez les patients sous
bétabloquants). Le choc anaphylactique est le stade le plus grave avant
I'arrét cardiocirculatoire il se manifeste par une hypotension artérielle avec
une pression artérielle systolique inférieure a 80 mmHg, associés a des
signes cliniques d’hypoperfusion tissulaire (oligurie, trouble de Ila
conscience) et a des signes de vasodilatation périphérique.

Les signes cutanés s’associent parfois aux signes systémiques décrits ci-
dessus prurit, trés évocateur quand il prédomine aux paumes et plantes,
érytheme généralisé, urticaire généralisée, angioedéme sans atteinte

laryngée (75).
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11.4.3. Géographie et délai d’apparition :

Les AO touchent les zones cutanées laches et extensibles telles que la face.

Les symptdémes surviennent dans les minutes (de 0 a 60 minutes) suivant I'exposition
a un facteur déclenchant, allergéne le plus souvent, qui peut étre ingéré, respire,
injecté, ou encore touché. L'angicedéme et l'urticaire sont les manifestations les plus
fréquentes de I'anaphylaxie. Les symptomes apparaissent habituellement dans les 5
a 30 minutes si I'allergéne a été administré par voie intraveineuse et dans les deux

heures si I'allergéne a été ingéré. Mais le délai peut étre plus long (73).

11.4.4. Physiopathologie :

La synthése excessive de bradykinine augmente la perméabilité des vaisseaux, ce
qui entraine un transfert liquidien et provoque des cedémes.

Les crises peuvent étre déclenchées par un traumatisme chirurgical ou non
(extraction dentaire ou port de gant en latex) qui sont la conséquence de la
dégranulation des mastocytes tissulaires (peau et muqueuses digestives,
bronchiques, buccales et ORL) et des basophiles du sang libérant I'histamine et
d’autres médiateurs pro-inflammatoires (leucotrienes ou bradykinine) qui vont induire
une augmentation de la vasodilatation et de la perméabilité capillaire.

Les angioedemes a Bradykinine regroupent plusieurs pathologies (les angicedemes

héréditaires, les angicedémes acquis, et les angicedémes médicamenteux).

11.4.5. Prise en charge

Dans un premier temps on notera la présence ou non d’une urticaire associée. Sa
présence ou celle d’autres symptémes d’anaphylaxie permettra d’exclure un certain
nombre de diagnostics dont les angicedemes héréditaires et les angicedémes liés
aux IECA ou aux antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il. L'anamnése est
'élément principal de la démarche diagnostique. Il faudra rechercher une origine
allergique (notamment un aliment ou une piqire d’hyménoptére) et obtenir une
anamnese meédicamenteuse précise en insistant sur une possible prise d’aspirine,
d’autres AINS, dIECA ou éventuellement d’antagonistes du récepteur de

'angiotensine Il (81).
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Les examens complémentaires sont contre-productifs.

o La tryptase est une enzyme libérée en méme temps que I'histamine
par les mastocytes activés par la réaction immunitaire normale ou
allergique.

Elle est mesurée pendant I'épisode aigu et confirme une réaction
allergique si sa concentration est augmentée par rapport a la
normalité, mais elle ne 'infirme pas si elle est normale.

o Une recherche de déficit en C1-INH sera effectuée en cas
d’anamnése familiale positive, et/ou de présentation évocatrice
comme une survenue de I'angicedéme peu aprés l'introduction d’'un

traitement par cestrogénes ou lors d’un traitement dentaire.

Les réactions anaphylactiques sont des urgences diagnostiques et
thérapeutiques. Le pronostic vital est engagé et sera fonction de la rapidité
de prise en charge.

La prise en charge se résumera en :

o linjection titrée d’adrénaline par voie intramusculaire au niveau de la
face antéro-externe de la cuisse ou au niveau de la région
deltoidienne (la voie intraveineuse étant réservée au médecin
spécialisé tel que I'anesthésiste-réanimateur ou I'urgentiste).
L’adrénaline reste le traitement de base de I'anaphylaxie (tout
pharmacien doit en posséder).

o L'appel au SAMU doit étre immédiat (téléphone : 15 ou 112).

o Les formes graves, asphyxiantes des AO histaminiques
justifient l'utilisation d’oxygéne administré dés que possible a haut
débit (>10 L/min) a 'aide d’'un masque a haute concentration.

o En cas d'obstruction des voies aériennes supérieure, I'intubation
orotrachéale ou la trachéotomie sont parfois nécessaires pour
assurer la liberté des voies aériennes supérieures.

o Les autres actions thérapeutiques consistent en l'inhalation de Béta-
2-mimétiques (salbutamol) indispensables en cas de symptomes

respiratoires (toux, asthme, bronchospasme)

47



Les angio-oedémes bradykiniques liés a des défauts génétiques ou acquis au niveau
du systeme du complément (déficit en inhibiteur de la C1-estérase [C1-INH]) ou
provoqués par des inhibiteurs de 'enzyme de conversion de I'angiotensine (ECA) ou
des antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il (sartans, ARA Il) répondent mal
aux antihistaminiques, aux corticostéroides et a I'adrénaline. Le traitement d’'urgence
de choix en cas d’angio-oedéme héréditaire (AOH) et d’AOA repose sur la
substitution par concentré de C1-INH (i.v.) ou sur l'injection d’icatibant (s.c.). Ces
médicaments conviennent également pour la prophylaxie a court terme (77, 78, 79).
Dans tous les cas, le patient doit étre allongé et installé en position de Trendelenburg
(Position d'un malade couché sur le dos et dont la téte est placée plus bas que les
pieds), et le Samu doit étre appelé. Le contact avec I'allergéne potentiel a I'origine de
I'accident doit étre arrété immédiatement.

Au vu du danger que peut constituer I'angioedeme, tout patient ayant présenté un
accident anaphylactique doit bénéficier d’'un avis spécialisé chez un allergologue afin
d’en préciser l'origine, de recevoir des conseils de prévention, et de bénéficier d’'une

éducation thérapeutique. (80, 81, 82)
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I1.5. Tuméfactions des glandes salivaires

11.5.1. Description :

Il est important de distinguer les glandes salivaires principales et accessoires
(localisées face interne de la Iévre, au niveau jugal, et au niveau palatin).

Les tuméfactions des glandes salivaires ont des étiologies diverses et variées
(mécanique lithiasique, inflammatoire infectieuse liée a bactérie ou virus, et la
pathologie tumorale bénigne ou maligne).

Les pathologies des glandes salivaires sont multiples et se subdivisent en deux
principales catégories soient les problémes non néoplasiques (infections, pathologies
inflammatoires ou encore problémes liés aux conduits salivaires) et les néoplasies
(tumeurs) bénignes (non cancéreuses) et malignes (correspondant a différentes

sortes de cancer). (85)

11.5.2. Pathologie tumorale :

- Pathologie tumorale bénigne des glandes salivaires : (85)

o Adénome pléomorphe :

= Tableau clinique :
Il s’agit de la tumeur la plus fréquente (60% des tumeurs parotidiennes et 80% des
tumeurs épithéliales bénignes), représentant % des tumeurs parotidiennes.
Elles s’observent a tout age, mais touchent surtout les femmes (sex-ratio de 3/1) de
plus de 40 ans qui présentent un nodule parotidien isolé d’apparition récente.
L’examen révele une masse unique, arrondie, indolore, ferme, plus ou moins mobile
par rapport au plan profond, la peau est normale en regard il n'y a pas d’atteinte
sensitive ou motrice, pas d’adénopathie associée, pas de douleur spontanée ou
provoquée, et pas d’AEG.

= Géographie et délai d’apparition : (86)
C’est une tumeur de croissance lente évoluant par poussée évolutive pouvant
présenter des modifications rapides du volume entrainant des variations rapides de
sa taille et de sa fermeté entre deux examens.
Il s’agit classiquement d’un nodule isolé a localisation parotidienne dans 2/3 des cas

et pour 1/3 des glandes salivaires accessoires.

49



= Physiopathologie :
La composante épithelio-mesenchymateuse plurifocale spécifique a lI'adénome
pléomorphe contre-indique leurs énucléations et explique leurs hauts taux de
récidive.

= Prise en charge :
L’examen clinique recherchera une lésion maligne de la face ou un ganglion
métastatique et examinera les autres glandes salivaires (normal dans le cas d’'un
adénome pléomorphe, car il est isolé, bénin, et présente un risque faible de
dégénérescence maligne).
Le bilan paraclinique tel que la sialographie n’est intéressant qu’en cas de doute
avec une pathologie lithiasique.
L’examen radiologique donne une image typique d’encorbellement (aspect de balle

dans la main)

Figure 8 : (A) Adénome pléomorphe, IRM (B : séquence T2 hypersignal) : adénome pléomorphe de la glande
parotide (C : hyposignale T1) (85)

L’échographie parotidienne précise si la tumeur est de localisation intra ou extra
parotidienne, sa taille, et s’il s’agit d’'une tumeur ou d’une adénopathie ; En cas de
suspicion de tumeurs malignes I'IlRM permet de réaliser un bilan d’extension ; Pour
exemple en cas de paralysie faciale périphérique I'hypothése diagnostique principale
est celle de 'adénocarcinome ou de I'adénopathie cervicale.

Le traitement est chirurgical. C’est une parotidectomie ou une sous-maxillectomie

avec repérage, dissection et conservation du nerf facial et de ses branches afin de
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réaliser I'ablation de la tumeur a distance de sa capsule sans effraction capsulaire et
avec analyse anatomopathologique extemporanée. Le risque de cancérisation est
trés faible, le plus souvent au cours d’une tumeur évoluant depuis plusieurs dizaines

d’années ou récidivante. La surveillance doit étre prolongée.

o Cystadenolymphome papillaire (CALP)
= Tableau clinique :
Le cystadénolymphome papillaire ou tumeur de Warthin (5 a 10 % des tumeurs
parotidiennes), est une tumeur bénigne touchant surtout les hommes a partir de 50
ans. Elle est de consistance élastique, puriforme (liquidienne), et d’évolution lente

avec de possibles poussées inflammatoires.

Figure 9 : Cystadénolymphome (85)

= Géographie et délai d’apparition :
Il ne s'observe qu'au niveau de la glande parotide de siége postéro inférieur, souvent
multifocale, et peut étre bilatéral.
La vitesse d’évolution est évaluable, mais pas le délai d’apparition.

= Physiopathologie :
Tumeur épithéliale bénigne, multifocale.

= Prise en charge :
L’examen paraclinique de sialographie permet d’observer une lacune périphérique
avec canaux élargis.
L’examen radiologique au technétium 99 révéle toujours une hyperfixation
contrairement a 'adénome pleomorphe et permet le diagnostic différentiel entre ces
2 pathologies.
Le traitement sera toujours chirurgical par parotidectomie.
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Figure 10 : Cystadenolymphome papillaire vue par une IRM coronale T1 (85)

o Autres tumeurs bénignes :

= Diverses tumeurs bénignes peuvent survenir au niveau des
glandes salivaires principales telles que [I'adénome
monomorphe (ou adénome simple), I'oncocytome, 'adénome
tubulaire, Il'adénome a cellules claires, I'adénome
basocellulaire, le papillome, et les tumeurs non épithéliales
tumeurs adipeuse, vasculaire (kystes canalaires consécutifs
a parotidite chronique)
Toutes ces tumeurs doivent étre opéreées, car il existe : d'une
part des formes de transition vers la malignité et d'autre part
des diagnostics différentiels avec des tumeurs malignes
parfois extrémement difficles a affirmer sur les seules

données de I''RM et de la ponction cytologie écho-guidée.

- Pathologie tumorale maligne des glandes salivaires :

Elles représentent environ 15% des tumeurs malignes des glandes salivaires
principales. Elles sont d’incidence relativement faible comparée aux tumeurs
bénignes. Mais l'incidence augmente pour la glande sous-maxillaire et sublinguale,

ainsi que chez les enfants ou 50 % des tumeurs de la parotide sont malignes.
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Le diagnostic de tumeur maligne doit étre évoqué devant certaines données
cliniques (tumeur dure, douloureuse, fixée avec adhérence cutanée, paralysie faciale
et/ou adénopathies cervicales satellites), radiologiques (IRM) et paracliniques

(ponction-cytologie).

o Carcinome adénoide kystique (cylindrome) : (85)

= Tableau clinique :
lls représentent environ 10 % des tumeurs malignes des glandes salivaires et
s’observent a tout age, surtout chez la femme.
Le diagnostic ne peut étre qu’évoqué devant une tumeur parotidienne dure, inégale,
de croissance rapide, et surtout de douleurs spontanées et a la palpation.
On note la présence d’adénopathie associée et parfois d’'une paresthésie faciale
(nerf VII).

= (Géographie et délai d’apparition :
La localisation de ces carcinomes est possible au niveau de toutes les glandes
salivaires.

= Physiopathologie :
Cette tumeur posséde un potentiel de récidive locale, lié a sa propension naturelle a
donner des métastases par l'intermédiaire des gaines des nerfs et de sa fréquente
propension a donner des métastases générales (pulmonaires, osseuses) quelquefois
tardives.

= Prise en charge :
L’exérése chirurgicale tout en tentant de conserver le nerf facial et ses branches

suivies de radiothérapie en est le traitement standard.

o Adénocarcinome : (85)
= Tableau clinique :
lls représentent environ 20 % des tumeurs malignes des glandes salivaires,
s’observent a tout age ; ils sont primitifs ou secondaires a la dégénérescence
maligne d’'un adénome pléomorphe préexistant.
Si la tumeur est non traitée, elle augmentera rapidement de volume.
Elle est souvent douloureuse et peut s’accompagner d’adénopathies cervicales et/ou

d’'une paralysie faciale.
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= Géographie et délai d’apparition :
La localisation est parotidienne ou située au niveau des glandes salivaires
accessoires avec risque de métastases.

= Physiopathologie :
Il s’agit d’'une tumeur épithéliale maligne, pseudo-encapsulée ou diffuse pouvant
infiltrer toute la glande salivaire concernée.

= Prise en charge :
La prise en charge paraclinique par sialographie révéle une lacune irréguliere avec
destruction des canaux.
Le traitement est chirurgical avec exérése de la glande salivaire et du ganglion infiltré

(si adénopathie satellite) et radiothérapie.

o Autres tumeurs malignes :
= Carcinome épidermoide, ou carcinome indifférencié.
= Métastase d’'un cancer ORL.

= Lymphome hodgkinien ou non.

11.5.3. Patholoqgie lithiasique : (85, 86)

La lithiase salivaire est définie par la présence de calcul(s) dans le systéeme canalaire

excréteur des glandes salivaires.

Elle s'observe a tout age, mais surtout apres trente ans, et touche toutes les glandes
salivaires, mais préférentiellement la glande submandibulaire (85 %), et plus
rarement la parotide.

Il s’agit le plus souvent de calculs parfois multiples (sels de calcium) qui migrent avec

le flux salivaire.

- Lithiase submandibulaire :

o Tableau clinique :
La découverte de la lithiase peut étre fortuite a 'occasion d’'un examen radiologique
(panoramique dentaire, cliché du rachis cervical), ou d’'un examen clinique mettant
en évidence une petite tuméfaction du plancher buccal se projetant en regard du
conduit submandibulaire ; ou se faire a l'occasion de [l'apparition de signes

meécaniques qui entrainent un blocage de I'excrétion du flux salivaire accompagné de
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gonflement, douleur, et de surinfection secondaire trés fréquente ; ce sont en général

les premiers signes caractéristiques et qui sont rythmés par les repas :

La hernie salivaire est caractérisée par un gonflement et un
blocage momentané et partiel de I'écoulement salivaire,
majore au début des repas.

Elle se traduit par une tuméfaction douloureuse de la glande
au niveau cervical (loge submandibulaire), s’accompagnant
de sensation de pesanteur et de tension.

La loge submandibulaire reprend une taille normale en fin de
repas.

La colique salivaire est une douleur survenant aux mémes
moments qu'une hernie salivaire qu’elle accompagne
généralement. Elle peut également étre présente a I'occasion
de complications infectieuses pendant lesquelles les signes
inflammatoires et infectieux surviennent aprés les épisodes
d’accidents mécaniques, mais peuvent parfois étre
inauguraux. lls peuvent concerner le canal (sialodochite), le
plancher buccal antérieur (périsialodochite) ou, enfin, la
glande (sialadénite) :

La sialodochite (ou whartonite) est une infection du canal de
Wharton se traduisant par une douleur vive, irradiant vers
l'oreille, une fiévre souvent élevée, une dysphagie, et une
hypersialorrhée.

Il n'existe pas de cordon reliant la tuméfaction a la table
interne de la mandibule, éliminant ainsi dans le cadre d’un
diagnostic différentiel une cellulite d’origine dentaire. Le
diagnostic se fait par drainage de pus au niveau de I'ostium
du conduit submandibulaire et il pourra étre prélevé pour
examen bactériologique.

La périsialodochite (ou périwhartonite) est un abcés
péricanalaire caractérisé par des douleurs a la déglutition et,
parfois, une otalgie, un trismus, une tuméfaction du plancher
buccal. L’issue de pus par l'ostium est inconstante, car

l'infection est ici sortie du canal. On observe 'apparition de
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signes geénéraux avec exacerbation de la douleur. Sans
traitement, une fistulisation du plancher buccal peut
apparaitre.

= La sialadénite est une infection intracanalaire. La région
submandibulaire est chaude, tendue, douloureuse, le
revétement cutané est normal ou érythémateux, on note une
fievre a 38-39 °C, associée a une dysphagie importante avec
otalgie et, parfois a une issue de pus a l'ostium. L’évolution
spontanée se fait vers la fistulisation, ou la cellulite cervico-

faciale en I'absence de traitement.

o Géographie et délai d’apparition :
Le gonflement est localisé au niveau de la glande submandibulaire et il sera
d’apparition rapide et majoré en début de repas puis reviendra en situation initiale a
la fin du repas.
Les hernies salivaires durent une dizaine de minutes et disparaissent en fin de repas
avec une sensation d’écoulement de salive dans la bouche tandis que la colique

salivaire dure plus longtemps, souvent quelques heures.

o Prise en charge :

La prise en charge débute par une palpation exobuccale et intrabuccale (a I'aide d’un
abaisse-langue, d’'un miroir et de lumiére adaptée).
L’inspection exobuccale retrouve un gonflement de la glande, confirmée par la
palpation.
L’inspection endobuccale recherche une rougeur de la créte salivaire signant une
lithiase antérieure, ainsi qu’une issue de pus a I'ostium de la glande concernée.
La palpation bidigitale (+++), et de la glande controlatérale avec un doigt endobuccal
et un doigt cervical, de l'arriere vers l'avant doit rechercher le calcul. Seule la
découverte du calcul signe la lithiase. Lorsque les manifestations cliniques ne sont
pas franches, des examens complémentaires sont nécessaires pour objectiver le
calcul.

= Les mordus occlusaux endobuccaux permettent parfois de

voir les calculs volumineux et suffisamment calcifiés au

niveau des deux tiers antérieurs du conduit submandibulaire.

56



= Le panoramique dentaire permet de visualiser les gros
calculs et d’éliminer une pathologie non salivaire, dentaire
notamment. (image ovalaire radio-opaque se projetant sur
une ligne allant de I'angle mandibulaire a la région incisive
pour les calculs submandibulaires)
Les clichés occlusaux et le panoramique dentaire sont des examens de débrouillage
et, souvent, une échographie ou une scanographie sont nécessaires.
= L|’échographie est un examen simple, non invasif, qui
visualise les calculs, radiotransparents ou pas, lorsqu’ils
mesurent plus de 2 mm de diamétre. (apparait comme une
image hyperéchogéne avec cone d’'ombre postérieur)
= La scanographie a une trés grande sensibilité pour les
calculs radio-opaques et une grande valeur localisatrice. Ces

critéres sont utiles pour orienter le geste du chirurgien.

Figure 11 : Scanner d’un calcul de la glande sub-mandibulaire gauche (85)

= Dans quelques cas douteux, des clichés injectés peuvent
étre nécessaires pour éliminer une pathologie inflammatoire
ou tumorale.

= La sialendoscopie est une technique récente, réalisable sous
anesthésie locale, elle permet de voir et d’enlever le calcul

dans le méme temps.
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Le principe du traitement est tout d’abord d’extraire le calcul. Si le calcul est palpable,
en fonction de la taille du calcul, on fera :

= Calcul =3 mm : sialendoscopie seule.

=  Calcul > 4 et <8 mm : sialendoscopie  lithotripsie.

= Calcul > 8 mm : accés chirurgical endobuccal pour exérese.
Dans une situation infectieuse, on met en place un traitement symptomatique par
antibiothérapie adaptée (amoxicilline), antalgique, et antispasmodique.
Les formes collectées peuvent nécessiter un drainage chirurgical endo- ou exobuccal

en urgence.

- Lithiase parotidienne : (85, 86)

o Tableau clinique :
Les caractéristiques cliniques de la lithiase parotidienne sont superposables a celles
de la lithiase submandibulaire, si ce n'est qu’elle est 5 fois moins fréquente que la
lithiase submandibulaire et que les accidents infectieux y sont prédominants.
La topographie des manifestations est différente puisqu’elles se situent ici au niveau
de la loge parotidienne.
Les signes cliniques sont les mémes que la lithiase submandibulaire ; les
complications mécaniques (hernie et colique salivaire) sont rythmées par les repas,
se manifestent en arriere du ramus mandibulaire et sous l'oreille externe.
Les complications infectieuses sont nombreuses telles que :
= La sialodochite qui engendre une inflammation jugale sur le
trajet du canal de Stenon, associée a lissue de pus au
niveau de I'ostium.
= La perisialodochite qui génére une inflammation de toute la
joue.
= La parotidite se situe en regard de la loge parotidienne et
associe des douleurs et une inflammation parotidiennes.
o Géographie et délai d’apparition :
Localisation parotidienne et délai d’apparition similaire a la lithiase submandibulaire.
o Prise en charge :
La prise en charge clinique et paraclinique est identique a celle de la lithiase

submandibulaire.
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Les principes du traitement sont les mémes que pour la glande submandibulaire :
extraction du calcul par sialendoscopie, destruction du calcul par lithotripsie. Mais, ici,
'abord chirurgical est d’indication bien moindre en raison de la présence du nerf
facial au sein de la glande parotide (parotidectomie conservatrice du VII par voie de
lifting).

- Autres lithiases :

o Glande sublinguale

o Glandes salivaires accessoires (lévres essentiellement)

11.5.4. Pathologie inflammatoire et infectieuse des glandes

salivaires :

Les infections des glandes salivaires sont généralement en rapport avec une
pathologie générale (oreillons, infection par le VIH...) ou avec une pathologie locale
(lithiase).

Ces manifestations peuvent évoluer sur un mode aigu (virales, bactériennes,
lithiasiques) ou chronique (parotidites récidivantes).

Toute sédimentation de la sécrétion salivaire et tout obstacle a I'excrétion de la salive
favorisent I'apparition d’infections qui peuvent se propager aux glandes salivaires par

voie canalaire ascendante a partir de germes présents dans la cavité buccale.

- Pathologie infectieuse :

o Les sialadénites aigués virales (oreillons, VIH, autres virus...)
Il s’agit de I'atteinte salivaire la plus fréquente.
Atteinte glandulaire bilatérale accompagnée de signe fonctionnel (douleur locale
irradiante a l'oreille) et de signes généraux (fievre, et asthénie).

o Les sialadénites bactériennes
Les origines bactériennes ont plusieurs étiologies comme la parotidite liée a la
diminution du flux salivaire, la tuberculose, ou suite a une lithiases des canaux
excréteurs.
Les enfants sont la population la plus souvent touchée par ces infections pyogénes.
On retrouve des signes généraux (altération de I'état général) et locaux (otalgie,

inflammation, pus a I'ostium de la glande salivaire atteinte).
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La localisation est surtout parotidienne uni ou bi-latérale.

- Pathologie inflammatoire : (87)
o Syndrome de Gougerot-Sjorgen :

= Tableau clinique :
Ce syndrome est une maladie systémique idiopathique touchant 1 adulte sur 10000
et surtout les femmes qui sont 10 fois plus atteintes (86).
Egalement appelé syndrome sec, son diagnostic repose sur la présence de signes
cliniques associés (arthrite, kératoconjonctivite, sécheresse buccale et/ou
ophtalmique) et paracliniques (anticorps antinucléaire mesuré par une prise de sang
et biopsie des glandes salivaires).

= (Géographie :
Chez environ 20 % des patients, I'inflammation chronique des glandes salivaires peut
entrainer des épisodes de gonflement des glandes salivaires principales et
notamment des parotides.

= Prise en charge :
La prise en charge orale se fait a partir de substitut salivaire (traitement substitutif tel
que la salive artificielle « Xerostom ») et de sialagogue « Sulfarlem S25 », ainsi
gu’une bonne hydratation a l'aide d’'un apport d’eau régulier et la stimulation de la
salivation a 'aide de chewing-gum sans sucre pour améliorer les conditions de vie du
patient, qui doit également étre orienté vers les services hospitaliers concernés par

les symptdbmes déclarés par le patient (87).

o Sarcoidose dans le cadre du syndrome d’Heerfordt :

= Tableau clinique :
La sarcoidose est une granulomatose systémique idiopathique touchant surtout le
jeune adulte entre 20 et 40 ans ; provoquant une pathologie mediastino-pulmonaire
et parfois d’autres organes (cutané dans 10 a 30% des cas, ophtalmologique,
hépatique, neurologique, cardiaque, rénal, articulaire, et osseux).
Elle est plus fréquente et plus grave chez les sujets mélanodermes.
Dans le cadre du syndrome d'Heerfordt (seulement 5% des sarcoidoses) la
sarcoidose est associée a une uvéite, une parotidite bilatérale, une paralysie faciale
périphérique, et a de la fievre). (88)

= (Géographie :
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Les tuméfactions sont parotidiennes et bilatérales.
= Prise en charge :
La prise en charge des symptébmes (corticothérapie par voie générale en est le

traitement de choix) doit étre mise en place.

I1.6. Tumeurs de la sphére cervico-faciales

11.6.1. Tumeurs cervicales :

Ce sont toutes les tuméfactions isolées développées aux dépens des éléments du
cou (conjonctif, glandulaire, vasculaire, ou nerveux) ; elles sont soit chroniques si
elles persistent plus de trois semaines, soit aigués, si elles disparaissent avant trois
semaines (souvent des adénopathies infectieuses).

Sur le plan topographique, on peut distinguer les tuméfactions cervicales médianes

et latérales.

- Les tuméfactions médianes :

Elles sont localisées entre la mandibule et la fourchette sternale.

o Kyste dermoide, kyste épidermoide (89, 90)

= Tableau clinique :
Cliniguement ce kyste est une tuméfaction médiane molle, souvent indolore,
comblant le plancher buccal chez un homme de 5-50 ans méme si elle apparait le
plus souvent chez I'enfant ou I'adolescent.

= Géographie et délai d’apparition :
C’est une Iésion bénigne qui reste silencieuse pendant plusieurs années, et dont la
localisation la plus fréquente est le plancher de la cavité buccale dans la région sous
mentonniére.

= Physiopathologie :
Il s’agit d’'une inclusion ectodermique dans le mésenchyme résultant d’un trouble de
coalescence des structures branchiales (1er et 2e arcs) au niveau de la ligne

médiane.
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= Prise en charge :
Le toucher bi-digital (intra et extra buccal) et 'examen radiologique (I'échographie
cervicale confirme la nature kystique de la tuméfaction) permettent le diagnostic de
par sa localisation au plancher de la cavité buccale (au niveau de la ligne médiane
depuis la racine du nez jusque la fourchette sternale).
La résection chirurgicale est envoyée au laboratoire pour examen anatomo-

pathologique permettant le diagnostic histologique.

o Kyste du tractus thyréo-glosse (90)
= Clinique :
Il s’agit d’'une tumeur lisse de la région hyoidienne correspondant au reliquat du
tractus thyréoglosse et s’observant a tout age ; elle est plus ou moins volumineuse,
adhérant a l'os hyoide avec lequel elle s'éleve a la déglutition. Il s’agit du kyste
congeénital cervical le plus fréquent (90%).

Le nodule est médian, ferme, et mobile.

Figure 12 : Kyste du tractus thyréo-glosse. (91)
= Géographie et délai d’apparition :

90% de ces kystes apparaissent avant 10 ans. lls sont localisés au niveau du trajet

médian allant du foramen caecum jusqu’a la pyramide de Lalouette.
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= Prise en charge :

L’examen clinique et radiologique révéle une formation nodulaire (para-) médiane
située le long du tractus thyréo-glosse (TTG), enchassée dans les muscles para ou
infrahyoidiens.

L'échographie cervicale confirme la nature kystique de la masse et permet de
préciser la présence de la glande thyroide et sa localisation ectopique ou eutopique.
Le traitement est chirurgical. Il doit étre réalisé a distance d’'un épisode infectieux et
consiste en I'exérése complétée du kyste et du tractus et envoi pour examens

anatomopathologiques.

o Nodule thyroidien :

= Clinique :
On désigne sous le nom de nodule toute hypertrophie localisée de la glande thyroide
(nodulus = petit noeud). (93)
Tumeur médiane ou paramédiane de consistance ferme, de volume variable, bien
limitée, indolore, et en ascension pendant la déglutition.
La prévalence est 3 fois plus importante pour le sexe féminin avec 5% contre 1%
pour le sexe masculin et elle augmente avec I'age.

= (Géographie et délai d’apparition :
Sa localisation est thyroidienne et son délai d’apparition ainsi que sa vitesse
d’évolution sont des facteurs cliniques de diagnostic différentiel entre la tumeur

bénigne et le cancer.

= Nature des principaux nodules de la thyroide : (95)
e Les nodules bénins
Les adénomes vésiculaires (colloides, macrovésiculaires, microvésiculaires et
foetaux), et les kystes simples et hémorragiques (hématoceéles).
e Les nodules malins
Les cancers (papillaires, vésiculaires, médullaires, et anaplasiques), les lymphomes,

et les métastases.

= Prise en charge :
Les examens cliniques, paracliniques (dosage des thyréostimulines ou TSH en

laboratoire) et radiologiques, tels que I'échographie indiquent la nature pleine ou
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kystique de la tumeur et la radiographie cherche a observer la taille des calcifications
(grosse calcification : begninité / mince calcification : malignité).

Ainsi I'échographie, les examens de laboratoire, voire une cytoponction, seront
néanmoins pratiqués pour optimiser la prise en charge.

Le diagnostic sera confirmé par exérése de la glande thyroide par cervicotomie et

envoi pour examen histologique.
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Figure 13 : diagnostic différentiel des tumeurs ou cancers thyroidien (94)

o Tumeur sus-sternale :
Dans I'espace sus-sternal de Gruber peuvent se développer des kystes dermoide et
des lipomes qui s’exprime cliniguement comme une tumeur isthmique et

n’ascensionne pas lors de la déglutition et dont I'exérése chirurgicale sera aisée.

- Les tumeurs latérales cervicales : (97, 98, 99)

o Les adénopathies uniques :
= Clinique :
Les adénopathies sont les tuméfactions latérales cervicales les plus fréquentes.
La nature ganglionnaire de la tumeur sera précisée par son sieége qui se trouve sur
'une des 3 chaines ganglionnaires lymphatiques, son caractére indolore, non
battant, de consistance ferme, et plus ou moins fixée a la peau.

= Géographie et délai d’apparition :
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Les adénopathies uniques latérocervicales sont toujours situées sur 'une des 3
chaines ganglionnaires lymphatiques (spinale, jugulaire interne, et cervicale
transverse).

= Prise en charge :
Il est important aprés une anamnése détaillée de vérifier cliniguement par palpation
qu’il s’agit bien d’'une adénopathie unique et non d’'une polyadenopathie.
En cas de suspicion carcinologique un pet-scan et une panendoscopie a la

recherche d’un cancer des voies aériennes supérieur.

o Les tumeurs battantes :

= L’anévrisme artériel :
Cliniquement il s’agit d’une tuméfaction battante, expansive, réductible, de
consistance élastique non adhérente a la peau, mobile dans le sens transversal, et
immobile dans le plan verticale.
L’auscultation retrouve un souffle systolique intermittent s’il siege sur I'axe carotidien.
Rechercher une tuméfaction pulsatile au niveau du pharynx.
Le diagnostic différentiel avec la tumeur du corpuscule carotidien se fait par
I'artériographie.

= Latumeur du corpuscule carotidien :
Cliniguement et a l'interrogatoire, on recherche des crises vasomotrices, accés de
palpeur-rougeur diffus ou isolé, accompagné de douleur épigastrique avec
hypertension artérielle.
Cette tumeur évolue lentement sur plusieurs années.
L’artériographie permet d’éliminer le diagnostic d’anévrisme artériel et de visualiser la

tumeur. Ce qui permettra de prévoir le traitement chirurgical.

o Les tumeurs fluctuantes latérocervicales :
= Kyste amygdaloide :
Il s’agit d’'un reliquat embryonnaire ectoblastique, bilatéral pour 1/3 des cas.
L’examen clinique révele une tumeur latérocervicale isolée, située en arriere de la
grande corne de I'os hyoide sous le bord du muscle sterno-cléido-mastoidien.
C’est une tumeur molle, a grand axe vertical, de volume variable, indolore, et mobile

transversalement.
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La prise en charge se fera par la cervicotomie exploratrice qui permettra le diagnostic

histologique de certitude.

= Adenophlegmon refroidit (rare)
Il s’agit d’'une tumeur molle, spontanément douloureuse ainsi que par mobilisation
cervicale.
En cas de doute avec une adénopathie néoplasique, la cervicotomie exploratrice et

I'histologie seront privilégiées.

= Le lymphome tuberculeux cervical :
Il s’agit d’'une forme monoganglionnaire des adénopathies tuberculeuses de I'adulte
au niveau cervical.
Le diagnostic se fera par cytoponction dans le cas de la forme pseudo-sarcomateuse
du sujet jeune, et par cervicotomie exploratrice et examen histologique extemporané

pour le sujet age.

o Les tumeurs aérique :
= Le laryngocele externe :
Cest une tumeur faisant issue au niveau au niveau des membranes
thyrohyoidiennes de la région latérale du cou.
Elle est mobile lors de la déglutition, réductible, et augmente a I'effort.
La radiographie cervicale confirme le diagnostic.
= Diverticule oesophagien type Il :
C’est une tumeur cervicale dont le volume augmente lors des repas et diminue
jusqu’a disparaitre lors de sa compression ou de la déglutition.
o Les tumeurs nerveuses du cou :
La tumeur nerveuse plus caractéristique de la région cervico-faciale est le
chemodectome qui est une tumeur développée a partir du tissu paraganglionnaire.
Quant aux tumeurs développées a partir de la fibre nerveuse, on décompte le

schwanome, le neurofibrome, et le sympathome.
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o Lelymphangiome kystique :
= Clinique :
C’est une dysembryoplasie bénigne qui touche surtout I'enfant.
La masse est polylobée ou non, répressible, indolore, sans adénopathie associée.
Peuvent y étre associé des signes cliniques tels que la dyspnée, la dysphagie, et les

douleurs cervico-brachiales liés a la compression.

= Géographie et délai d’apparition :
Le siége se trouve préférentiellement sur la partie postero-inférieur du cou.
= Prise en charge :

Le diagnostic se fera par cervicotomie et examen histologique extemporané.

o Les tumeurs ganglionnaires métastatiques

o Les hématosarcomes

= Clinique :
Il s’agit surtout de lymphosarcomes et réticulosarcomes qui forment une tumeur dure
et peu mobile.

= (Géographie :
lls siegent sur des sites ganglionnaires.

= Prise en charge :
La certitude diagnostique sera apportée par la cervicotomie exploratrice et 'examen

histologique.
o Les tumeurs conjonctives (fibrome/ lipome)

Tumeurs rares dont le diagnostic se fera par cervicotomie exploratrice et analyse

histologique au laboratoire.

11.6.2. Les tumeurs faciales :

- Tumeurs malignes de la face : (96)

Les tumeurs malignes du massif facial (fosses nasales, cavités sinusiennes, et

maxillaires) forment un ensemble de |ésions d’origines diverses.
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Il s’agit de tumeurs peu fréquentes (5% des tumeurs ORL), en majorité épithéliale,
sans specificités cliniques ou radiologiques, et dont le diagnostic précis sera donc

histologique.

o Les lésions précancéreuses : (99)
Ces lésions regroupent les dysplasies, leucokératoses, erythroplasies, fibroses sous

muqueuse et dysplasies congénitales.

o Les cancers invasifs d’origine épithéliale :
= Carcinome épidermoide : (97, 98)
Représentent 90% des tumeurs malignes de la face, et se forment en grande partie a
partir du sinus maxillaire, mais aussi des muqueuses et des fosses nasales.
L’imagerie permettra de révéler le siége et I'extension tumorale.

La prise en charge de ces cancers sera déterminée par une équipe pluridisciplinaire.

= Adénocarcinome :
Leur localisation est privilégiée dans la zone ethmoidale, a I'imagerie on observe une

masse hétérogene avec lyse osseuse.

= Cylindrome (carcinome adénoide kystique) :
lls touchent préférentiellement la voute palatine et les glandes salivaires majeurs ou
accessoires, s’étendent le long des gaines nerveuses et donnent souvent des
metastases osseuses et pulmonaires.

L’imagerie révele une masse expansive hétérogéne avec lyse osseuse.

o Les tumeurs malignes d’origine non épithéliale :
= Tumeurs conjonctives :
e Ostéosarcome (rare au niveau maxillo-facial)
e Chondrosarcome (rare)
e Léiomyosarcome (rare)

e Liposarcome (rare)
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= Les tumeurs d’origine hématologiques :

e Les lymphomes hodgkiniens ou non
= Les tumeurs neuro-ectodermiques :

e |’esthesioneuroblastome (rare)

e Mélanome (rare)
» Les métastases

- Les tumeurs bénignes de la face : (97, 98)

o Les Tumeurs odontogéniques (99)

» Les tumeurs épithéliales sans induction du mésenchyme

o Keratokyste odontogénique
Ces tumeurs sont essentiellement mandibulaires (80%), et touchent surtout ’lhomme
de 30-40 ans provoquant des tuméfactions osseuses pouvant entrainer des
mouvements dentaires et des fistulisations muqueuses.
Radiologiqguement on observe des géodes radio-claires mono ou polyfocales,
homogenes, rondes a contour polycyclique net et un aspect festonné soufflant I'os et
amincissant les corticales.
La prise en charge passe par une exérése chirurgicale compléte et une analyse
histologique extemporanée.

e Améloblastome
C’est une tumeur invasive a diagnostiquer précocement, qui touche dans 70% des
cas la branche montante de la mandibule.
Les signes cliniques montrent une tuméfaction masseterine, des mouvements
dentaires, et des fistulisations muqueuses.
Radiologiquement, I'image polygéodique en bulle de savon peut permettre le
diagnostic différentiel avec le keratokyste odontogenique.
La prise en charge chirurgicale compte tenu du risque de récidive consistera en une
exérese large, avec une marge de sécurité pouvant aller jusqu’a I'’hémi-

mandibulectomie interruptrice.
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e Tumeur épithéliale odontogéne calcifiante

= Les tumeurs épithéliales avec induction du mésenchyme
e Odontomes complexes et composés
o Kyste odontogenique calcifié

o Fibrome améloblastique

= Les tumeurs ectomésenchymateuses
e Fibrome odontogenique
e Myxome

e Cémentoblastome

o Les tumeurs non odontogeniques (99)

= Pseudokystes et lacune osseuse
e Kyste osseux anévrismal
e Kyste osseux solitaire
e Lacune de stafne

» Tumeurs osseuses

= Tumeurs cartilagineuses

= Tumeurs fibreuses

= Tumeurs graisseuses (lipome)

= Tumeurs nerveuses

= Tumeurs riches en cellules géantes

= Tumeurs salivaires

=  Tumeurs musculaires

I1.7. Réactions allergigues

Les réactions allergiques aux matériaux dentaires sont fréquemment
suspectées devant des symptdbmes divers et hétérogénes (glossite, stomatite,
chéilites, lésions lichénoides, stomatodynies). L'exploration allergologique par le biais
de tests adaptés au tableau clinique et aux substances utilisées et |'évaluation
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indispensable de leur pertinence permet de confirmer ou d'infirmer ces suspicions
d'allergie. (99, 100)

11.7.1. Caoutchouc (103, 104)

- Hypersensibilité de type | ou urticaire allergique de contact

Les réactions d’hypersensibilité dites immeédiates passent par la médiation des
immunoglobulines endogénes de classe E (IgE).

o Tableau clinique
On observe une urticaire de contact immunologique au niveau de la zone de contact
avec le latex, entrainant des rougeurs, des démangeaisons d'importance variable
(urticaire), des difficultés respiratoires et oculaires, des éternuements, et des
écoulements nasaux (toux, essoufflement, Irritation des yeux, rougeur,
larmoiements).
Il arrive que les symptébmes soient beaucoup plus importants avec une sensation
d'asphyxie par un cedéme du larynx et une crise d’asthme. C’est un état de choc
allergique avec perte de conscience.

o Physiopathologie
Les substances responsables des allergies de type | sont les protéines contenues
dans le latex.
Une allergie croisée a certains aliments peut également se voir (banane, avocat, kiwi,
chataigne).

o Géographie et délai d’apparition
Les symptébmes se manifestent dans les 15 premiéres minutes suivant le contact
avec le latex.
L’urticaire est limitée a la zone de contact avec l'allergéne, contrairement a la
dermatite d’irritation qui n'est pas une réaction allergique et qui se produit
uniquement sur la surface touchée par le latex.

o Prise en charge
Le port de gant sans latex (vinyle ou néoprene) est obligatoire. L’allergie au latex doit

étre mentionnée sur une carte personnelle d’allergique.
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Ces personnes doivent étre alertées par le praticien sur la présence de latex dans le
milieu professionnel et privé, sur les mesures de prévention adéquates, et sur la
possibilité de réactions croisées avec certains aliments.

En fonction de la gravité des symptbmes, les personnes atteintes doivent étre
munies de traitement d'urgence (antihistaminiques oraux a effet rapide,
corticostéroide, auto-injecteur a adrénaline). Quant au traitement au long cours, il
s’agira de I'éviction de la substance allergéne et sa désensibilisation auprés d’un
allergologue.

Avant toute intervention diagnostic ou thérapeutique, le dentiste doit absolument étre

rendu attentif a I'existence de l'allergie au latex.

- Hypersensibilité retardée ou eczéma allergique de contact des

caoutchoucs

o Tableau clinique
Elle se manifeste sous la forme d’un eczéma de contact s’Taccompagnant de papules,
de vésicules, de suintements et de prurit, et sa localisation est typique.
On observe des rougeurs de la peau, des cloques sur la surface de la peau, une

desquamation de la peau, la formation de vésicules, et un cedéme facial.

o Physiopathologie

Cette allergie de type IV passe par la médiation des lymphocytes T.

Les substances déclenchantes et les principaux sensibilisateurs sont les
accélérateurs de vulcanisation, les antioxydants et les agents vulcanisant utilisés
dans les procédés de fabrication modernes des gants a usage médical. Ces
substances servent a optimiser le produit au cours de la fabrication, mais sont la
cause la plus fréquente des allergies aux gants en latex naturel. Les thiurames,
employés comme accélérateurs, jouent le réle de sensibilisateur principal dans 50 a

80 % des cas d’eczéma de contact allergique.

o Géographie et délai d’apparition
Dans les réactions d’hypersensibilité dites retardées, les premiers symptémes
n‘apparaissent que 6 a 8 heures environ apres le contact avec l'allergéne, et ils

peuvent encore s’amplifier pendant les quatre jours suivants son éviction.
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L’eczéma est limité a la zone de contact avec I'allergéne

o Prise en charge
La prise en charge en urgence se fera a l'aide de corticoide et au long cours par
I'éviction de la source allergéne dans le processus de soin et I'environnement du

patient.

- Le choc anaphylactique en réponse au latex (104, 105)

Le choc anaphylactique - ou I'anaphylaxie - est la complication la plus redoutée et
redoutable induite par toutes les allergies, y compris des réactions allergiques au
latex.

o Tableau clinique
Les signes et les symptdmes qui sont les plus courants sont I'essoufflement, la
détresse, la bradycardie / tachycardie, la dyspnée (difficulté a respirer) a constriction
des voies respiratoires, les douleurs abdominales, la réduction drastique de la
pression artérielle, le gonflement de la langue, l'urticaire, la perte de conscience,
I'évanouissement, les vertiges, et les vomissements.

o Physiopathologie
Chez les personnes particulierement sensibles, des réactions anaphylactiques
peuvent également se produire en quelques minutes aprés I'exposition (contact ou
inhalation) aux protéines de latex.

o Géographie et délai d’apparition
Les chocs anaphylactiques se produisent rarement immeédiatement apres la
premiére exposition au caoutchouc naturel dans la zone de contact.

o Prise en charge
Le diagnostic clinique et biologique (immédiat et secondaire) est essentiel pour

déterminer la substance responsable du choc anaphylactique.
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Tableau 4 : Bilan biologique d’'un choc anaphylactique périopératoire

Le but du traitement est le rétablissement rapide des fonctions vitales perturbées afin d’éviter I'évolution vers

I'arrét cardiocirculatoire et/ou 'apparition de complications et séquelles anoxiques irréversibles des organes

(cerveau, coeur, rein, etc. ...). (PM Mertes, 2011)

Tests a réaliser

Bilan immédiat Bilan secondaire

(6 semaines aprés)

<30 min 1a 2h =~ 24h
Dosages sanguins (#)
Histamne * S
Tryptase + + * (+)
IgE* + +) +
Tests cutanés : +
pricks — IDR

Autres tests

(cytomeétrie en flux...)

+ : recommandé : (+) : si non réalisé au moment de la réaction

(#) 1 tube sec et 1 tube EDTA

IgE curare. latex, thiopental. A répéter a distance si négatif

Autres dosages,

si disponibles, en cas de difficultés diagnostiques

Interruption, si  possible, du contact ou de
I'administration de l'allergene présumé.

La position au fauteuil doit surélever les membres
inférieurs, jusqu'a ce que le remplissage et les
vasopresseurs restaurent la pression artérielle.
Supprimer les entraves vestimentaires faisant obstacle
a la ventilation.

Oxygénation par administration d'oxygéne pur a haut
débit a l'aide d’'un masque facial.

Appel d’urgence pour suite hospitaliére.

La survenue d'un cedéme des voies aériennes
supérieures ou d'une détérioration de la ventilation doit
faire envisager lintubation. Le contréle des voies
aeériennes supérieures doit étre rapide, car I'cedeme
laryngé peut évoluer rapidement et rendre une

intubation ultérieure impossible.
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e Administration d’antihistaminiques H1
(diphenhydramine) a la posologie de 25 a 50 mg soit
0,5-1 mg.kg-1 1V) associés a des antihistaminiques H2
(ranitidine 50 mg a diluer et a injecter en 5 minutes),
notamment dans les réactions de grade |.

e |’adrénaline est un vasoconstricteur de choix qui doit
étre administré chez tous les patients présentant des
signes cliniques de choc, un cedéme des voies
aériennes ou des difficultés respiratoires importantes.

e Le remplissage vasculaire rapide par cristalloides
isotoniques doit étre institué en cas d'hypotension.

e Une surveillance intensive imposant I'hospitalisation
doit étre assurée pendant au moins 24 heures, en
raison du risque de manifestations récurrentes et

d’instabilité tensionnelle.

11.7.2. Anesthésiques locaux (107, 108, 109, 110, 111)

Les effets indésirables sont les douleurs post-injection, les Iésions temporaires ou

durables du nerf lingual ou du nerf alvéolaire inférieur, les Iésions vasculaires, les
infections, les troubles du rythme cardiaque, et les malaises vagaux (lié a la
présence d'adrénaline dans les anesthésiques).

Ces effets indésirables sont fréquents, mais les accidents allergiques restent rares.

- Tableau clinique

L'allergie aux anesthésiques locaux peut entrainer des symptomes de nature et
d'intensité variables selon les personnes, tels que des picotements intenses, une
rougeur ou un cedeme, une urticaire, une éruption cutanée plus ou moins étendue,
un eczéma de contact, un écoulement nasal, une rougeur et des démangeaisons
oculaires, des malaises, et des symptémes d'asthme allergique.

- Physiopathologie
L'allergie aux anesthésiques locaux recouvre plusieurs allergies possibles; une

allergie au produit anesthésique lui-méme, utilisé par voie topique ou injectée ; une

allergie aux sulfites, agents conservateurs de I'adrénaline ; une allergie a I'EDTA
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(éthyléne diamine tétra-acétate), agent conservateur des sulfites ; une allergie au

latex présent dans I'opercule qui ferme hermétiquement les flacons d'anesthésique.

- Géographie et délai d’apparition

Réaction d’hypersensibilité immédiate dans les 30 minutes apres l'injection dans la

zone anesthésiée.

- Prise en charge

L’interrogatoire médical est essentiel pour connaitre les antécédents allergiques du
patient ; ainsi chez les personnes présentant des facteurs de prédisposition aux
allergies (asthme, terrain atopique, allergies médicamenteuses...), il est
recommandé de privilégier les préparations anesthésiques sans adrénaline (et donc
sans sulfites ni EDTA).

Le traitement d’'urgence correspond a la prise d’antihistaminique par voie orale, des
corticoides par voie orale, et une administration d'adrénaline par voie veineuse ou
sous-cutanée en cas de choc anaphylactique.

Dans tous les cas la survenue d'une réaction allergique au cours d'une anesthésie
locale chez le dentiste doit faire I'objet d'une consultation chez un allergologue pour
déterminer le produit en cause. La réaction allergique doit également étre consignée

dans le dossier médical du patient.

11.7.3. Acrylates

Les résines acryliques sont des résines thermoplastiques utilisées dans le milieu

médical et paramédical. Ces acrylates sont le méthylméthacrylate, le triéthyléne

glycol diméthacrylate, I'éthyléne glycol diméthacrylate et I'éthylene méthacrylate.
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Tableau 5 : principaux composés de la famille des acrylates (115)

I R

Acrylates et méthacrylates

monofonctionnels acrylate d'éthyle EA
acrylate de butyle BA
acrylate de tert-butyle ter BA
acrylate de 2-éthylhexyle 2-EHA
acrylate de 2-hydroxyéthyle 2-HEA
acrylate de 2-hydroxypropyle 2-HPA
acrylate de 2-éthoxyéthyle EEA
méthacrylate de méthyle MMA
méthacrvlate d'éthyle EMA
méthacrylate de n-butyle BMA
méthacrylate de 2-hydroxyéthyle 2-HEMA
méthacrylate de 2-hydroxypropyle 2-HPMA
méthacrylate de tétrahydrofurfuryle THFMA

Acrylates et méthacrylates

multifonctionnels diméthacrylate d’éthyléne-glycol EGDMA

diméthacrylate de diéthyléne-glycol DEGDMA
diméthacrylate de triéthylene-glycol TREGDMA
diméthacrylate de tétraéthylene-glycol TEGDMA
diacrylate de diéthyleéne-glycol DEGDA
diacrylate de triéthyleéne-glycol TEGDA
diacrylate de tripropyléne-glycol TPGDA
triacrylate de triméthylolpropane TMPTA
diacrylate de 1,6-hexanediol HDDA
diacrylate de 1,4-butanediol BUDA
diméthacrylate de 1,4-butanediol BUDMA
triacrylate de pentaérythritol PETA
triméthacrylate de triméthylol propane TMPTMA
oligotriacrylate-480 OTA 480

Prépolyméres 2,2-bis[4-(2-
méthacryloxypropoxy)phényl |propane Bis-PMA
2,2-bis[4-(méthacryloxy)phényl |propane ~ Bis-MA
2,2-bis[4-(2-
méthacryloxyéthoxy)phényl|propane Bis-EMA
époxy diacrvlate Bis-GA
uréthanne diméthacrylate UEDMA
uréthanne diacrylate aliphatique al-UDA
uréthanne diacrylate aromatique ar-UDA

Autre 2-cyanoacrylate d'éthyle ECA

- Tableau clinique

o Manifestations respiratoires
Le mécanisme physiopathologique de la rhinite et de I'asthme aux acrylates,
méthacrylates et cyanoacrylates n’est pas connu. La structure chimique des
acrylates montre qu’il s’agit de molécules trés réactives et irritantes sur les

muqueuses.
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La présence d'un temps de latence avant le début des symptomes, la constatation
de réponses bronchiques tardives lors des tests de provocation spécifique, le petit
nombre de sujets atteints, lI'observation d'urticaires et d’eczémas suggerent

cependant qu’'un mécanisme immunoallergique est en jeu. (114, 115, 116)

o Manifestations cutanées
La stomatite allergique au méthacrylate de méthyle est caractérisée par un érythéme
diffus, un cedéme et quelquefois de petites érosions ou vésicules localisées aux
zones de contact avec la prothése. Les patients se plaignent de brdlures intenses
dans la cavité buccale et cette réaction peut s’étendre aux régions qui ne sont pas en

contact direct avec la prothése (118).

o Manifestations générales (choc anaphylactique)
Le choc anaphylactique est la situation possible pour toutes allergies et reste rare et

identique a décrire que dans les autres situations.

- Géographie et délai d’apparition

Les lésions sont localisées aux zones de contact avec la prothése ou le matériau et

peuvent s’étendre au-dela.

- Prise en charge

Le traitement d’'urgence correspond a la prise d’antihistaminique par voie orale, des
corticoides par voie orale, et une administration d'adrénaline par voie veineuse ou

sous-cutanée en cas de choc anaphylactique.

11.7.4. Appareil orthodontique (119, 120)

Le nickel est le métal le plus susceptible de causer une dermatite de contact en

orthodontie. Les alliages de nickel-titane ayant une teneur en nickel supérieure a 50
% peuvent potentiellement libérer assez de nickel dans I'environnement buccal pour

provoquer une réaction allergique.
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- Tableau clinique

Le nickel provoque une stomatite, glossite, dermatite, gingivite...

- Physiopathologie

Il s’agit réaction d’hypersensibilité immunitaire retardée de type IV.

- Géographie délai d’apparition

La zone atteinte par la stomatite est la zone de contact avec le nickel et apparait 48 a

72 heures apreés le contact avec I'allergéne.

- Prise en charge

Il est important de faire un diagnostic correct de l'allergie au nickel, dont les
symptomes peuvent se produire a I'intérieur ou a distance de I'environnement buccal.
Les antécédents du patient peuvent suggérer un diagnostic de I'allergie au nickel :
o Réponse précédente allergique a des boucles d'oreilles ou un
bracelet en métal.
o Apparition de symptdémes allergiques peu aprés l'insertion initiale
des composants orthodontiques contenant du nickel.
Un dermatologue doit confirmer le diagnostic par des tests cutanés en utilisant du
sulfate de nickel 5 % et de la vaseline afin d’éliminer les lésions dues a d’autres
causes telles que, candidose, stomatite herpétique, ulcéres causés par une irritation
mecanique, allergies a d’autres matériaux comme I'acrylique.
Chez les patients diagnostiqué allergique au nickel, des produits de substitution qui
sont sans nickel ou a teneur en nickel trés faible peuvent étre utilisés afin de

diminuer les risques d’'une réponse allergique. (Acier inoxydable, nickel-titane)

11.7.5. Amalgames

- Tableau clinique

Les allergies aux amalgames appartiennent a la catégorie des allergies dites de
contact, avec manifestations cutanées sous forme d'irritation plus ou moins grave de

la muqueuse (eczéma, dermite, « lichen plan »).
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- Physiopathologie

S'il est tout a fait certain que la pose d'amalgame peut entrainer des allergies, il est
non moins certain que « le mercure, quoique trés souvent incriminé, n'est pas le seul
agent sensibilisant de I'amalgame dentaire ». Son rdle n'est nullement exclusif. La
sensibilité, voire I'hypersensibilité a l'argent, et de plus en plus au cuivre, dont la
proportion a sensiblement augmenté dans les amalgames récents, est a prendre en

compte. (122)

- Géographie et délai d’apparition

La réaction allergique apparait rapidement (24/48 heures) aprés la pose de
l'amalgame, mais pas immeédiatement, par opposition aux hypersensibilités

immédiates avec asthme et cedémes.

- Prise en charge

L'allergie est aisément repérable en présence de deux critéres : une réaction positive
aux tests avec allergénes (mercure, argent, cuivre) et la guérison rapide aprés

suppression de l'allergéne (dépose de 'amalgame).

11.7.5. Allergie a l'or

L'or est en partie soluble en milieu aqueux et on retrouve de l'or dans les bilans
sanguins des personnes portant des prothéses et des occlusions dentaires en or
dans la bouche ; cette présence d'or dans le sang pourrait sensibiliser les personnes
lorsqu'elles portent un bijou en or, telle qu’'une alliance. Le frottement, ajouté a la

macération de la sueur, peut provoquer une allergie de contact de type eczéma.

11.8. Tuméfaction traumatique

11.8.1. Description :

La gestion des traumatismes de la face a connu de nombreux progrés dans la
derniéere décennie, avec l'avénement de la tomodensitométrie bi- et
tridimensionnelle, le développement du matériel d'ostéosynthése, et les procédés de

réduction des fractures.
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L'objectif est la restauration totale de la forme et la fonction de la face, seul garant
pour empécher la survenue de préjudices esthétiques et fonctionnels. (123, 124,
125, 126)

Il est essentiel d’évaluer la gravité du traumatisme pour que la prise en charge soit
adaptée. La connaissance de l'anatomie et la pratique d'un examen clinique
systématisé permettent un diagnostic qui sera confirmé par 'examen radiologique
adapte.

[l faut toujours penser qu'une personne traumatisée cervico-faciale est aussi
traumatisée cérébrale et rachidienne jusqu’a preuve du contraire.

De fréquence élevée ces traumatismes touchent surtout les hommes jeunes (18-25
ans) victimes d’accidents de la voie publique, d’accidents de sport, d’accidents
domestiques ; sans exclure les enfants ou les personnes agées qui présentent des
caractéristiques lésionnelles propres.

L’objectif est donc d’évaluer et de rechercher des complications précoces chez la
personne traumatisée cervico-faciale, d’identifier les situations d’'urgence et de

planifier leurs prises en charge.

11.8.2. traumatismes des parties molles

- Contusion de la face

Les contusions de la face se manifestent par une douleur, un cedéme au point
d’'impact (lévres, nez, paupiéres, joues). Les ecchymoses et les hématomes parfois
associés peuvent diffuser le long des espaces cellulo-adipeux de la face et étre
observés a distance du point d'impact initial.

Parfois on observe une impotence fonctionnelle, avec un aspect figé du visage.

Elles sont généralement d’évolution spontanément favorable.

- Plaie des parties molles

o Plaies muqueuses
En bouche, elles s'observent essentiellement au niveau de la gencive attachée
(fracture de la mandibule), de la fibromuqueuse palatine (fracture sagittale du
maxillaire), de la langue (morsure a la suite d'un traumatisme sur le menton), du voile

du palais (dues a des objets tenus en bouche au moment du traumatisme), du
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plancher buccal antérieur et du palais (tentative de suicide avec arme tenue sous le
menton).
On observe toujours une sialorrhée réactionnelle.
o Plaie périorificielle (Iévres, paupiére, narines, oreilles)
= Superficielle (cutané ou muqueuse)
» Transfixiante
o Plaie cutanée de la face
Superficielles ou profondes, franches ou contuses. Elles imposent de s'assurer de
l'intégrité des organes nobles sous-jacents : nerf facial, conduit parotidien, vaisseaux
faciaux.

- Morsure

Le mordeur est le plus souvent un chien. De par leur fréquence et les risques qu'elles
font courir aux victimes, les morsures imposent une prise en charge standardisée.

Une morsure est toujours une plaie profonde infectée. C'est une urgence
medicochirurgicale. Tout retard de prise en charge aboutira a la constitution d'un

abceés profond.
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| Drame en un acte el deux acteurs I

Le mordeur le mordu

conmi o inconnu [hm@mao : l
' 1- heure da la morswre
NE PASLE TUER!!! 2- heure de la desnigre ingestion
{liquide ou solide)
Vacciné ou
Non vaccing

3- antécédents (alerge. ..)
4-VAT?

o [ ]
(3o & 15 j. d'ntervale) m

1- généeal - contusions, fractures, TC ?

2- De la morsure :

& Ponctiforme toujours profondes++
b- Délabranme

c- Avec perte de substance

Traitement :
1- préventicn antirabique 1- Anasthésie générale
2. SAT + VAT 3 lavage ++++
3- Antbiothérapie 4. parage
Large spectre  (Spécifique si pasteuralass) BaspRgy
6- suture

Figure 14 : conduite a tenir devant une morsure de chien (125)

- Dermabrasion

Ce sont des plaies superficielles, ne dépassant pas le derme, consistant en une

perte de substance localisée de I'épiderme. Leur réparation est habituellement
obtenue par cicatrisation dirigée (pansements gras).
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- Corps étranger dans la plaie

Les corps étrangers doivent étre recherchés (éclats de verre, corps étrangers
végétaux ou minéraux) et retirés. Oubliés dans la plaie, ils peuvent étre a l'origine

d'une complication infectieuse, parfois trés tardive.

11.8.3. Traumatisme dentaire

- Contusion
- Fracture

11.8.4. Fracture mandibulaire

On distingue les fractures du corps mandibulaire le plus souvent ouvertes (fractures
des portions dentées et de la région angulaire) et les fractures des branches
mandibulaires le plus souvent fermées (fractures des portions non dentées et de la
région condylienne). Les fractures de la région condylienne sont les fractures

mandibulaires les plus fréquentes.
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Figure 15 : localisation et fréquence de survenue des fractures mandibulaires. (125)
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- Portion dentée et région angulaire

o Tableau clinique :
Douleur au niveau du trait de fracture trés déplacées en regard du canal
mandibulaire, stomatorragie, sialorrhée augmentée, impotence fonctionnelle (douleur
a la mobilisation de la mandibule et a la mastication), trismus antalgique, plaie de la
muqueuse gingivale, modification de I'articulé dentaire en raison du déplacement des
fragments dentés (chevauchement, angulation, décalage), mobilité osseuse
anormale, hypoesthésie ou anesthésie du territoire labio-mentonnier du nerf

alvéolodentaire inférieur (signe de Vincent).

o Physiopathologie :

Fracture liée a un choc direct sur la mandibule.

o Géographie et délai d’apparition :
Les plaies de la muqueuse gingivale sont localisées au niveau du trait de fracture.
Les complications immédiates consistent essentiellement en I'apparition de troubles

respiratoires liée a un cedéme ou un hématome du plancher buccal.

o Prise en charge :
La prise en charge est clinique et radiologique (Orthopantomogramme cliché de
débrouillage souvent suffisant pour poser l'indication chirurgicale).
Le traitement des fractures déplacées sera chirurgical par I'intermédiaire de plaques
de cicatrisation, ou a défaut un traitement orthopédique par blocage
mandibulomaxillaire (« intermaxillaire ») au fil d'acier pendant six semaines.
Le traitement des fractures non déplacées pourra, si le patient est motivé, se limiter a

I'abstention thérapeutique, alimentation liquide, et surveillance a 6 semaines.

- Région condylienne

Il s'agit de fractures considérées comme fermées dont le traitement est moins urgent
que les fractures des portions dentées. Elles regroupent des fractures de gravité et
de pronostic trés différents en fonction de leur localisation exacte, de leur degré de

déplacement et de I'age de survenue (enfant ou adulte).

85



I Factures non I fractures sous- - ractures sous-
déplacdes condyliennos condylonnes hautes
bagses déplacies  déplacdas

a
D fractures sous-condyliennes basses ﬁ ‘

D fractures sous-condyliennes hautes IV : fractures sous- V- fractures sous W1 | fractues
< condyliennes condyfiennes haules  capilales
- fractures capitales b tasses luxdes humdes

Figure 16 : Classification des fractures de la région condylienne (123)

o Tableau clinique :
Cliniquement on observe :
= une plaie sous-mentonniére,
= une douleur spontanée ou provoquée a la mobilisation
mandibulaire au niveau de la région préauriculaire,
= une tuméfaction préauriculaire du cété fracture,
= une otorragie par la plaie cutanée,
= une impotence fonctionnelle mandibulaire (ouverture buccale,
propulsion mandibulaire limitée),
* une latérodéviation du cété de la fracture qui signe le
raccourcissement de la branche mandibulaire homolatéral.
En cas de fracture unilatérale on observe un contact molaire prématuré du cété
fracturé et décalage du point inter incisif inférieur du cété fracturé, indiquant le
raccourcissement de la branche mandibulaire homolatérale a la fracture.
En cas de fracture bilatérale contact molaire prématuré bilatéral signant le

raccourcissement des deux branches mandibulaires.
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Figure 17 : signe clinique des fractures de la région condylienne (123)

o Physiopathologie :
Traumatisme indirect (choc sur le menton, choc ascendant sur I'angle mandibulaire),

bouche entrouverte.

o Géographie et délai d’apparition :

Tuméfaction périauriculaire du cété fracturé post-traumatique immédiate.

o Prise en charge :

La prise en charge débute par un examen clinique minutieux, puis radiologique
adapté a l'aide de I'Orthopantomogramme qui est un cliché de débrouillage
(diagnostic d’éventuelles fractures mandibulaires et de traumatismes dentaires
associés) qui ne visualise la fracture que de profil et uniqguement les éventuels
déplacements dans les plans axial (chevauchement) et sagittal (bascules antérieure
et postérieure). Il faut toujours lui associer lincidence face basse qui est une
incidence perpendiculaire a la précédente qui permet de visualiser la région
condylienne de face et de préciser les déplacements dans le plan frontal ; le scanner
permet de lever un doute éventuel et surtout de préciser trés exactement le siege de
la fracture et les déplacements.

Il existe deux grandes options de traitement des fractures de la région condylienne :
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= Les traitements fonctionnels dits « conservateurs » chez
'enfant consistent en une mobilisation la plus précoce
possible de la mandibule (propulsion, diductions, ouverture)
soit active (rééducation volontaire par le patient) soit active-
aidée (mise en place de tractions élastiques en propulsion de
la mandibule). Leur but principal est d'obtenir, grace a un
remodelage de la région condylienne, la meilleure fonction et
occlusion possible.

= Et les traitements chirurgicaux qui consistent en une
réduction de la fracture par voie ouverte suivie d'une
ostéosynthése stable a l'aide de plaques et de vis toujours

suivies d'une période de rééducation.

- Ramus mandibulaire

o Tableau clinique et physiopathologie :
Ces fractures présentent la méme physiopathologie et les mémes signes cliniques

que les fractures de la région condylienne.

o Prise en charge :
Hors répercussions fonctionnelles majeures, leur traitement (selon les mémes
modalités techniques que les fractures des portions dentées) peut étre différé de

quelques jours s’il n’est pas le traitement prioritaire.

[1.8.5. Fracture de I'étage moyen de la face (123)

L’étage moyen peut étre le siége de fractures sans ou avec répercussion sur
l'articulé dentaire.

L'ensemble de ces fractures peuvent s'associer entre elles et/ou avec des fractures
mandibulaires pour aboutir a des fracas panfaciaux.

Les fractures peuvent étre sans répercussion sur l|'articulé dentaire. Il s’agit

des fractures :
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- zygomato-maxillaires,
- latéro-faciales,
- Périorbitaire,

- des os propres du nez, et centrofaciales complexes. Elles
peuvent également avoir des répercussions sur l'articulé dentaire
(fractures occlusofaciales). Il s’agit des fractures de Le Fort I, Il,

I, et des fractures frontales.

11.8.6. Fracture zygomato-maxillaire (123)

- Description

Les fractures zygomatomaxillaires classiques (fractures-disjonction du zygoma) sont
des fractures latérofaciales associant toujours trois foyers de fracture :

o fracture de la paroi antérieure du sinus maxillaire,

o fracture de I'apophyse frontale du zygoma,

o fracture de I'apophyse temporale du zygoma.
L'existence d'une fracture des parois antérieure et supérieure du sinus maxillaire
explique que ces fractures doivent étre considérées comme ouvertes et qu'un risque

infectieux (notamment intraorbitaire) est toujours présent.

- Tableau clinique

A l'inspection on observe :

o une épistaxis homolatérale (sang dans le sinus makxillaire).

o Effacement du relief de la pommette homolatérale signant le
déplacement de I'os zygomatique souvent masqué par 'oedeme.

o Hémorragie sous-conjonctivale externe.

o Trismus.

o Limitation des mouvements du globe oculaire (notamment en
élévation) avec diplopie associée signant une atteinte (embrochage,

incarcération) des muscles extrinseques de l'oeil (muscle droit
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inférieur notamment) au niveau des foyers de fracture des parois de
l'orbite.

o Enophtalmie et/ou dystopie oculaire.

A la palpation on observe :

o Deécalage en « marche d'escaliers » en regard des foyers de
fracture.

o Douleur provoquée proche du zygomatique.

o Parfois, mobilité nette du corps du zygoma.

o Emphyseéme sous-cutané (crépitation neigeuse) de la paupiére
inférieure.

o Hypoesthésie dans le territoire du nerf infraorbitaire (V2).

- Physiopathologie

Choc direct sur la pommette.

- Géographie et délai d’apparition

L’cedéme homolatéral situé en regard du zygomatique se met en place dans les

heures qui suivent le traumatisme et qui persisteront quelques jours.

- Prise en charge

La prise en charge clinique Vvisuelle, palapatoire, et ophtalmologique est
indispensable, a la recherche d'une contusion associée du globe oculaire, et au
diagnostic d’une éventuelle diplopie.

La prise en charge radiologique se fera par des incidences standards
antéropostérieures et une incidence axiale, a compléter par un scanner en cas de
suspicion de fracture déplacée.

Le traitement comprendra une antibioprophylaxie (fracture ouverte), et en cas
de signes fonctionnels oculaires (urgence thérapeutique) ou de fracture déplacée,
une intervention chirurgicale visera la réduction de la fracture. Si la réduction est

instable, on stabilisera la fracture a I'aide de plaque d'ostéosynthése.
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11.8.7. Fracture du plancher de l'orbite

- Physiopathologie

Les fractures isolées du plancher de [l'orbite résultent d'un choc direct,
antéropostérieur, sur le globe oculaire. La pression sur le globe oculaire crée une

hyperpression intraorbitaire a I'origine de la fracture par un mécanisme indirect.

- Tableau clinique

o Fracture de type blow-out

Figure 18 : Fracture isolée du plancher de l'orbite droite de type blow-out (a : scan frontal, b : scan sagittal) (129)

La fracture du plancher est largement ouverte dans le sinus maxillaire sous-jacent et
est plus ou moins comminutive.

Du fait de la comminution une quantité plus ou moins importante de graisse
intraorbitaire va faire hernie dans le sinus maxillaire, pouvant provoquer une

énophtalmie (rétrusion en arriére du globe oculaire a I'intérieur de l'orbite).
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o Fracture en trappe

Figure 19 : Fracture isolée du plancher de l'orbite droite de type fracture en trappe (reconstruction
scénographique frontale montrant I'absence d'effondrement du plancher et l'incarcération du muscle droit inférieur
dans le foyer de fracture). (129)

L'hyperpression intraorbitaire réalise deux fractures sagittales, I'une compléte
(habituellement médiale) et I'autre en bois vert (habituellement latérale), créant ainsi
une trappe a charniéere latérale dans laquelle les structures intraorbitaires (graisse et
muscle droit inférieur) vont s'immiscer sous l'effet de I'hyperpression puis s'incarcérer
au moment de la fermeture de la trappe. Cette incarcération va étre a I'origine d'une

diplopie.

11.8.8. Fracture des os propres du nez (129)

- Tableau clinique

o |l existe une sensation de craquement par le patient au moment du
traumatisme.

o Douleur, parfois syncopale.

o Epistaxis : bilatérale, liée a une plaie muqueuse endonasale,
signant le caractére ouvert (dans les fosses nasales) de ces
fractures.

o Ecchymose en lunettes, témoignant de la diffusion de I'nématome

dans les espaces celluloadipeux péri-orbitaires.
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o Deéformation de la pyramide nasale :
= dans le plan frontal : nez couché sur I'un des cbtés,
= dans le plan sagittal : ensellure nasale,
= cette déformation est parfois masquée au moment de
I'examen clinique par 'oedéme post-traumatique se mettant
en place dans les heures qui suivent le traumatisme.
o Obstruction nasale pouvant étre objectivée en faisant expirer le

patient par le nez en plagant un miroir en regard.

- Physiopathologie

Choc antéropostérieur ou latéral direct sur le nez.

- Géographie et délai d’apparition

Un cedéme post-traumatique nasal se met en place dans les heures qui suivent le

traumatisme.

- Prise en charge

La prise en charge est clinique et radiographique avec 2 incidences permettant le
diagnostic et I'analyse des déplacements :

o o0s propres du nez : il s'agit d'une incidence de profil de la pyramide
nasale. Seules les déviations dans le plan sagittal (ensellures) sont
visibles,

o incidence axiale de Gosserez : elle permet une vue caudocraniale
du squelette nasal et objective les déviations dans le plan frontal.

Le traitement premier est celui de I'épistaxis, antibioprophylaxie (fracture ouverte),
mise en route d'un traitement anti-oedéme (corticothérapie).

Le patient sera revu en consultation au bout de 72 heures ; aprés la diminution de
'oedéme nous apprécierons les répercussions fonctionnelles et cosmétiques et
poser l'indication chirurgicale :

o En cas de fracture déplacée, il sera nécessaire sous anesthésie

générale de pratiquer la réduction de la fracture par manoeuvres
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externes et internes puis la pose de contention externe par platre et

interne par méchage ou attelles siliconées pendant huit a dix jours.

Il est important de noter que la présence d'un hématome de la cloison nécessite une

évacuation en urgence vraie.

11.8.9. Fracture centrofaciale complexe (129)

- Description

Il s'agit de fractures du nez dépassées. L’énergie traumatique n'est que partiellement

absorbée par la pyramide nasale et va pouvoir entrainer des lésions en arriére de

celle-ci, au niveau des structures profondes de la région centrofaciale (os lacrymaux,

ethmoides, parois internes des orbites et partie médiale des planchers orbitaires,

apophyses frontales des maxillaires, parois antérieure et postérieure du sinus

frontal), aboutissant a la classique fracture du complexe naso-ethmoido-maxillo-
fronto-orbitaire (CNEMFO).

Tous les patients dans cette situation sont considérés comme traumatisés craniens.

- Tableau clinique

(0]

Les signes classiques de la fracture des os propres du nez sont
présents (épistaxis bilatérale, douleur, obstruction nasale,
hématome en lunettes).

Effacement du relief de la pyramide nasale témoignant de
I'impaction du nez entre les orbites.

Larmoiement par atteinte des parois osseuses du (ou des) sac(s)
lacrymal.

Enophtalmie secondaire a l'effondrement des parois médiales et
latérales des deux orbites.

Oedéme important des paupiéres et intraorbitaire d'installation
rapide.

Emphysémes sous-cutanés périorbitaires témoignant de Ia
présence d'air dans les orbites (pneumorbites) en relation avec les
fractures des parois orbitaires (planchers et parois médiales).

Diplopie par atteinte des muscles oculomoteurs
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o Rhinorrhée cérébrospinale en cas de fracture irradiée a I'étage
antérieur de la base du crane.

o Anosmie en cas de fracture irradiée a la lame criblée de I'ethmoide.

o Cécité en cas d'irradiation des fractures aux canaux optiques et/ou a

I'étage antérieure de la base du crane.

- Physiopathologie

Choc violent sur la région nasale.

- Géographie et délai d’apparition

Apparition rapide post-traumatique d’'un hématome en lunette dans le contour des

yeux.

- Prise en charge

La prise en charge est clinique et radiographique par des incidences radiographiques
standards qui sont systématiquement complétées par un scanner craniofacial en
coupe axiale et en reconstructions frontales et sagittales pour une analyse précise
des orbites, des structures profondes de la région centrofaciale et de la base du
crane. Les reconstructions tridimensionnelles permettent une visualisation simplifiée
des lésions de surface.

Les principes thérapeutiques sont difficiles a codifier et dépendent essentiellement

des constatations cliniques et radiologiques.

O

Antibioprophylaxie (ce sont toutes des fractures ouvertes).

O

En urgence :
= traitement de I'épistaxis ;
= décompression éventuelle d'un nerf optique.

o Bilan neurologique et ophtalmologique.

O

Aprés fonte de 'oedéme et en fonction des Iésions :
= réduction de la pyramide nasale ;
= réparation des fractures des parois orbitaires (planchers et
parois médiales) ;

= réparation des voies lacrymales ;
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= réparation des bréches méningées (neurochirurgiens) ;

= réparation des fractures de la paroi postérieure du sinus
frontal ou cranialisation en fonction de la gravité
(neurochirurgiens) ;

= réparation des fractures de la paroi antérieure du sinus

frontal.

11.8.10. Fracture occluso-facial de Lefort

Les fractures occlusofaciales de Le Fort ont en commun de séparer a une hauteur
variable le plateau palatin et la base du crane. Elles mobilisent et déplacent I'arcade
dentaire maxillaire, créant un trouble occlusal. Elles suivent classiqguement la
classification de Le Fort.

Toutes ces fractures passent par des cavités naturelles de la face (fosses nasales,
sinus maxillaires, cellules ethmoidales) et doivent donc étre considérées comme des
fractures ouvertes.

En raison de la violence du choc a l'origine des fractures, tous ces patients doivent

étre considérés comme des traumatisés craniens.
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Figure 20 : Fractures de Le Fort : localisation schématique des traits de fractures. (129)

Fracture de Le Fort |

o Tableau clinique

L’'impotence fonctionnelle est observée par un aspect figé,
bouche entrouverte, douleur faciale basse s'exagérant en
pression occlusale.

Un trouble de l'articulé dentaire par contacts molaires
prématurés bilatéraux et pseudobéance antérieure.

Une palpation douloureuse du fond du vestibule supérieur.
Une ecchymose en « fer a cheval » au fond du vestibule
supérieur.

Des épistaxis témoignant de plaies de la muqueuse des

fosses nasales et/ou des sinus maxillaires.
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= Une mobilité isolée de I'ensemble de plateaux palatin et de
I'arcade dentaire supérieure par rapport au reste du massif
facial avec douleur lors de ces mobilités.

= |l est bon de noter que lI'examen du reste de la face est

normal.

o Physiopathologie

Ces fractures sont provoquées par un choc sous-nasal violent.

o Géographie et délai d’apparition

La mobilité et 'apparition des épistaxis palatines sont précoces.

o Prise en charge

Il est important de compléter 'examen clinique par un examen radiographique a
'aide de clichés standards et d’'un scanner en coupes axiales et reconstructions
frontales souvent nécessaire pour préciser les Iésions.

Puis la prise en charge sera médicamenteuse avec une antibioprophylaxie (fracture
ouverte) ; et sous anesthésie générale on réduira la fracture en se fondant sur le
rétablissement de l'occlusion dentaire préexistante puis on posera une contention en
position réduite soit par ostéosynthése (vis et miniplaques), soit a défaut par
réalisation d'un blocage maxillo-mandibulaire pendant six semaines.

- Fracture de Le Fort Il (129)

La fracture de Le Fort Il détache de maniére solidaire le plateau palatin et la
pyramide nasale du reste du massif facial. Le trait de fracture passe de maniére plus
ou moins symétrique par les os propres du nez ou par la jonction frontonasale, les
processus frontaux des maxillaires, la paroi médiale et le plancher des deux orbites,
les margelles infraorbitaires, les parois antérieures et postérieures des sinus
maxillaires, les cintres zygomatomaxillaires et les processus ptérygoidiens en arriére.
Les deux os zygomatiques restent en place. De face, elle réalise une fracture de

forme pyramidale a base palatine et a sommet glabellaire.
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o Tableau clinique

L’effacement de la racine du nez qui est encastrée entre les
deux orbites.

Les troubles de l'occlusion dentaire : identique a la fracture
de Le Fort I.

L’ecchymose périorbitaire en lunettes, témoignant de la
diffusion des hématomes fracturaires dans les espaces
celluloadipeux orbitaires.

L’emphyséme sous-cutané périorbitaire témoignant de la
présence d'air dans les orbites en relation avec les fractures
des parois orbitaires.

L’épistaxis en raison de l'atteinte de la pyramide nasale.

La palpation d'une « marche d'escaliers » au niveau des
margelles infraorbitaires et la palpation douloureuse de
foyers de fracture : racine du nez, rebords infraorbitaires,
cintres zygomatomaxillaires.

La mobilité de I'ensemble du palais, de l'arcade dentaire
maxillaire et de la pyramide nasale.

Une hypoesthésie dans le territoire des nerfs infraorbitaires
(V2).

Le larmoiement par I'atteinte des parois du sac lacrymal.

Les troubles visuels en rapport avec une possible contusion
associée des globes oculaires ou une atteinte du nerf optique
par compression intraorbitaire ou contusion au niveau du

canal optique.

o Physiopathologie

La physiopathologie est la méme que la fracture de Lefort 1.

o Géographie et délai d’apparition

Le délai d’apparition est précoce et accompagné de possibles atteintes oculaires

(cécité) et de I'étage antérieur de la base du crane (méningite, anosmie) et du ou des

nerfs infraorbitaires (hypoesthésie).
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o Prise en charge

Les clichés standards sont systématiquement complétés par un scanner craniofacial
permettant de préciser la situation des traits de fracture.

Puis la prise en charge thérapeutique comprendra une antibioprophylaxie (fracture
ouverte, risque de méningite en cas de fracture de la base du crane) ; un traitement
de I'épistaxis. Puis sous anesthésie générale et aprés diminution de 'oedéme, on
procédera a une réduction de la fracture en se fondant sur le rétablissement de
I'occlusion dentaire préexistante. Cette réduction sera stabilisée par contention en
position réduite soit par ostéosynthése (vis et miniplaques) ou a défaut, par

réalisation d'un blocage maxillo-mandibulaire pendant six semaines.

- Fracture de Le Fort |1l (129)

Classiquement, elle disjoint dans son ensemble le massif facial (maxillaire, os
zygomatiques, région nasale) de la base du crane.
Cette fracture est trés rarement isolée.
o Tableau clinique
= L’enfoncement de la face avec oedeme global et
ecchymoses multiples aboutissant a un faciés « lunaire ».
» |’effondrement de la pyramide nasale.
= Une mobilité de I'ensemble de la face par rapport au crane,
0s zygomatiques compris.
= |’épistaxis voire stomatorragie en raison de l'atteinte de la
pyramide nasale.
= Le trouble de l'articulé dentaire identique aux fractures de Le
Fortl etll.
» La douleur a la palpation et a la mobilisation des foyers de
fracture.
= La rhinorrhée cérébrospinale fréquente en raison des
fractures associées de la base du crane.
= Et certains signes décrits dans la fracture de le Fort Il
(ecchymose et emphyséme périorbitaires, éventuel diplopie,

larmoiement, troubles de I'acuité visuelle, anosmie).

100



o Physiopathologie

Ce type de fracture est provoqué par un choc facial violent.

o Géographie et délai d’apparition

Le délai d’apparition est précoce et identique a la fracture de Lefort Il

o Prise en charge
Les clichés standards sont systématiquement complétés par un scanner cranio-facial
permettant de préciser la situation des traits de fracture.

Les traitements sont identiques a ceux des fractures de Le Fort Il.
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lll. Criteres diagnostics :

Les TCF sont caractérisés en fonction de leurs origines et du délai de leurs
survenues, qui aiguillent le praticien lors de son diagnostic.
Ce délai d’apparition dépend de l'origine de la TCF :
- Une TCF dorigine traumatique déclenchera une réaction inflammatoire
post-traumatique
- Une TCF d'origine infectieuse peut apparaitre de fagon aigué dés la
primo-infection ou de fagon subaigué quelques heures aprés ou méme
devenir chronique dans certaines situations.
La chronicité de la TCF peut également étre présente dans le cas des cancers ou

maladies hématologiques.

I11.1. Arbre décisionnel :

Cette partie a pour but d’apprendre a reconnaitre et analyser une tuméfaction
cervicale antérieure et latérale du cou.
L'analyse est guidée par plusieurs critéres :

- circonstance d’apparition,

- caractére inflammatoire ou non : tuméfaction chaude, tuméfaction

inflammatoire subaigué et tumeur froide,

- l'age : enfant, adulte jeune, adulte,

- le siége,

- la consistance.
Le diagnostic d'une tuméfaction cervicale latérale repose sur un certain nombre
d'examens simples et systématiques qui forment le bilan de base et dans lequel
I'examen ORL et cervico-facial est primordial.
Ce bilan de base permettra dans un certain nombre de cas de faire ou d'approcher le

diagnostic.
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Tuméfaction cervico-faciale

1 Anamnése, examen clinique

Circonstance d'apparition:
-Per et post opératoire
-Per et post prandiale

-Per ef post traumatique

Diagnostic étiologique de ['cedéme

./l\‘

Per et post Per et post Per et post
operatoire prandiale traumatique
(Annexe 1)

Masse cervicale de nature non identifiéa Lipome
‘ Apaphyse atlas
. Eviter les piéges _ Corne de l'os hyoide
Examen dininie Athérome carotidien
Tubercule de Chassaignac

Foyer infectieux

Non

Adénopathie cenvicale

Anamnése, examen clinique (palpation), et para-clinque

Localisation pour ;
-adénopathies localisées
-adénopathies généralisées
(Annexe 3)

Et germes de prédilections en fonction de I'4ge

(Annexe 2)

k___/_——\_\‘\-

Poly-adénopathies Ganglion malin / Adénapathie isolée
oui Nan ¥ l P g l p
o Examens laboratoires spécifiques Orientervers OR L
T tpetl IS NFS,VS CRPIOR et raciographie thoracique
(cellufite) (Oreillons) ; T
Suspicion VIH, EBY, foxoplasmose, ;.
rubéole, griffe du chat, .. —* Hematologue
Diagnostic établit?
Non s i
s _\‘1
! }
Age Géographie Echographie 7 i Autres éléments inquiétants
i (voir annexe 4)
Noumisson —»  Masse [atérale =) /
oui /
_,-’ Qui Non
— i ,-'f
Enfant —  Masse mediane /
/ transonore g
N =—  Diagnostic étabit? Hautrisque de malignité Rassurer et soigner
Masse solide (Annexe 5)
Adute  ——  Wasse laérale
ou| M |
+  Parofidie =, Biopsie ganglionnaire

Figure 21 : Arbre décisionnel orientant I'examen et la structure de pensée du praticien face a une tuméfaction

cervico-facial (Iconographie personnelle)
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Conclusion

Cet arbre décisionnel integre les différentes phases d’anamnése, clinique,
paraclinique, radiologique, et examens complémentaires présentés dans les
chapitres précédents.

Ce guide clinique intégre également un modeéle de collaboration médicale et
interprofessionnelle. Les masses cervicales sont une raison de consultation
fréquente et le diagnostic différentiel en est trés varié.

Nous avons vu que les tuméfactions cervico-faciales posent un défi particulier,
puisque I'évaluation clinique et les tests paracliniques ne suffisent généralement pas
a etablir le diagnostic avec certitude. Une évaluation histologique complémentaire est
souvent nécessaire.

L’arbre décisionnel présenté dans ce mémoire est donc un pas de plus vers une
prise en charge personnalisée et une standardisation de I'approche diagnostique

validée scientifiquement.
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Annexes

- Annexe 1 : Géographie et délai d’apparition des tuméfactions per-

post opératoire.

Etiologie de Délai Douleurs |Godet |Crépitation | Stridor | Trismus |Urticaire, Inflammation |Prise en charge en
'cedeme d’apparition prurit, urgence au cabinet
vasodilatation dentaire
Extrusion 0-5 min +++ 0] 0] @ a++|+— 0] +/— Glace
d’hypochlorite
Emphyséme 0-60 min [0] [0] ++ [0) [0] [0) [0) Rassurer
sous-cutané
Angioedéeme 0—-60 min [0) [0) [0) +a++|(p +a++ [0) Adrénaline
histaminique SAMU
Avulsion(s) 60 min—-24 h |+ [0] [0) [0) + [0) +/— Symptomatique
(dents
postérieures)
Hématome du|60 min-24 h |+ [0] [0) @ a++|+/— [0) [0) Compression
plancher buccal SAMU
Fasciite 2h—48 h ++ [0] + +/— + [0) ++  bilatéral[SAMU
nécrosante cervical
sepsis sévere
Angioedéme lié|4h-24 h [0) [0) [0) +a++|(p [0) [0) Corticoides
aux leucotriénes
(AINS)
Angioedéme 12h—-48 h [0] [0] [0) +a++(0 [0) [0) SAMU
bradykinique
Cellulite séreuse (48 h + [0) [0) [0) [0) [0) + Trépanation /
extraction
Antibiotiques
Cellulite 48 h ++ + [0) [0) + [0) ++ Trépanation /
suppurée extraction
+ drainage
Antibiotiques
- Annexe 2: Prédilection de divers organismes par groupes

spécifiques d’age.

Groupes

Pathologie ou Germe prédictif

A. Néonatal

1. Staphylocoques aureus
2. Streptocoques du Groupe B

B. Petite enfance

. Staphylocoques aureus
. Streptocoques du Groupe B
. Maladie de Kawasaki

W N =

C.1a4ans.

. Staphylocoques aureus
. Streptocoques du groupe A
. Mycobactéries atypiques

(OSSN

D. 5al5 ans.

—

. Toxoplasmose
2. Maladie de la griffade de chat
3. Tuberculose
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- Annexe 3 : principales localisations des adénopathies cervicales

chez I’enfant selon le caractére généralisé ou local.

Adénopathies généralisées avec une composante cervicale

Pathologie

CMV

Rubéole et rougeole

Mononucléose

VIH

Toxoplasmose

Meédicaments (phénytoine. hydantoines. carbamazépine. ou primidone)
Lupus érythémateux disséminé

Adénopathies localisées principalement dans la région cervicale

Localisation Pathologie

- Sous-mentonniere  Infections dentaires, infections par streptocoque
du groupe B (chez les nourrissons < 2 mois

d’age)

- Sous-maxillaire Infections dentaires. carie dentaire, levres fissu-
rées en chronique

- Cervicale Postérieure : toxoplasmose. virus d’Epstein-Barr.
rubéole

Antérieure : infections respiratoires supérieures,
infections du pharynx. de la cavité orale, ou de
la téte et du cou. adénite bactérienne primaire.
tuberculose, virus d’Epstein - Barr. cytomégalo-
virus, maladie de la griffade du chat
Plus rarement : maladie de Kawasaki. tularémie.
toxoplasmose, causes non infectieuses (p. ex..
maladie de Hodgkin. lymphosarcome. neuro-
blastome. rhabdomyosarcome, sarcoidose)

- Auriculaire antérieure Infections oculaires ou conjonctivales (p. ex..
adénovirus, syndrome oculo-glandulaire de

Parinaud)

Plus rarement : CAT zéro maladie. tularémie, listériose

-Auriculaire postérieure Rubéole. roséole (HHV6. HHV7)

- Occipitale Infections du scalp (y compris la teigne capitis et
les poux). morsures d’insectes, séborrhée. roséole
(HHV6)

Plus rarement : rubéole. leucémie lymphoblastique aigué
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- Annexe 4 : Signes diagnostics inquiétants chez I’enfant.

Présence d’un ganglion sus-claviculaire

Présence de signes et de symptomes systémiques: fievre. perte de poids.
hépato-splénomégalie

Ganglion caoutchouteux

Ganglion non retourné a sa taille normale apres 8-12 semaines

Pas de diminution de la taille du ganglion malgré un ou deux traitements
antibiotiques

Absence de signes dans la sphére ORL.

Radiographie pulmonaire anormale

Ganglion de taille supérieure a 2.0 cm

Pas de diminution de la taille du ganglion aprés 4-6 semaines

Ganglion de taille croissante sur 2 semaines

- Annexe 5 : principales pathologies sérieuses ou a caractere malin
qui peuvent présenter une adénopathie cervicale touchant

I’enfant.

Pathologies plus fréquentes

Maladie de Hodgkin
Lymphome non hodgkinien
Leucémie lymphocytaire aigué
Leucémie my¢loide aigué
VIH

Tuberculose miliaire

Pathologies rares

Maladie de Kawasaki
Tularémie

Histiocytose
Granulomatose chronique
Maladie de Castleman
Maladie de Rosai-Dorfman
Maladie de Kikuchi
Sarcoidose

Meétastases ganglionnaires
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RESUME

Les tuméfactions correspondent a l'augmentation de volume ou gonflement
généralement pathologique d’un organe, d’un tissu, d’'une cellule ou d’'une partie du
corps, pouvant étre d’origine inflammatoire, tumorale, cedémateuse, hémorragique,
ou passer par les voies de propagations des écoulements infectieux.

Ces masses ou tuméfactions cervico-faciales constituent un motif de consultation
fréquent en urgence, que ce soit chez le chirurgien-dentiste, le généraliste, ou les
services d’'urgences hospitaliéres.

Ces nombreuses étiologies imposent le suivi d'un schéma de pensée structuré et
systématisé afin d’éviter les piéges et de guider les praticiens dans leurs démarches
diagnostics.
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