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INTRODUCTION

Les progrés de la médecine toujours plus nombreux et I'allongement de la
durée de vie nous conduisent & prendre en charge des patients de plus en plus
médicalisés. On parle alors de « patients a risque ». Une approche globale de I'état
de santé des patients est donc indispensable. Ainsi, 'exercice de la chirurgie buccale
ne peut pas se restreindre a un acte purement technique et le contexte médical du

patient est un élément primordial de sa prise en charge.

C’est d’ailleurs, I'état de santé général du patient qui indique ou contre indique
la réalisation de I'acte chirurgical. Les modalités pratiques de lintervention sont

quant a elles déterminées par des facteurs locaux anatomiques.

Un interrogatoire exhaustif est la clé d’'une prise en charge optimale. Il permet
d’identifier les facteurs de risque liés a I'état général du patient. C’est aussi un
moment d’échange privilégié qui permet d’établir une relation de confiance entre le

praticien et son patient.

L’examen clinique permet d’apprécier la difficulté opératoire liée a
I'intervention envisagée. Une analyse préopératoire attentive prévient les accidents

et complications potentiels, elle apparait donc essentielle.

Enfin, les examens complémentaires et la consultation du médecin traitant ou le
cas échéant d’'un spécialiste, permettent d’évaluer I'importance du risque en
complétant les données fournies par le patient. En effet, ce dernier n’est pas toujours
conscient du lien qui existe entre sa santé et les soins buccodentaires dont il va

bénéficier.

L’objectif de ce travail est de présenter les données actuelles de prise en

charge des patients a risque en chirurgie buccale.
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Dans un premier temps, nous évoquerons les altérations de I'état général qui
entrainent des risques chez le patient ainsi que les modalités de leur prise en
charge. Ces altérations peuvent étre liées a une pathologie, un traitement médical ou

un état physiologique.

Dans un second temps, nous aborderons les facteurs de risque liés aux
conditions locales. Il faut savoir différencier les suites opératoires normales des

complications postopératoires.

Il semble important de mentionner les aspects juridiques de la relation praticien
patient régis en partie par la loi du 4 mars 2002 relative aux droits des malades et a
la qualité du systeme de santé. Le |égislateur est venu entériner les jurisprudences
passées en renforcant les notions de consentement et d’information du patient. Le
principe d’autonomie vient contrebalancer le paternalisme médical, notion désuéte

de nos jours.
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1 LA PRISE EN CHARGE DES RISQUES LIES A L’ETAT
GENERAL DU PATIENT.

1.1 La classification des patients a risque infectieux

selon les recommandations de ’AFSSAPS. (7

La prescription des antibiotiques en odontologie et stomatologie a fait I'objet de
recommandations de la part de I'Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des
Produits de Santé (AFSSAPS) en juillet 2001. Dans sa publication, TAFSSAPS

définit trois groupes de patients.

e Le premier groupe concerne des patients sans facteur de risque d’infection.
Il s’agit de patients qui peuvent présenter une modification de leur état
général sans pour autant développer une susceptibilité particuliere aux

infections.

e Les patients dits a risque A sont ceux dont I'état de santé général les rend
plus sensibles aux infections locales et/ou a déclarer une surinfection
généralisée. Ce groupe concerne les sujets transplantés ou greffés (excepté
les patients sous ciclosporine seule), immunodéprimés, atteints d’une

pathologie chronigue non contrélée et les patients dénutris.

e Lerisque B correspond a un risque de développer une infection secondaire,
a distance du foyer infectieux primaire. Les patients concernés sont ceux qui
présentent un risque d’endocardite infectieuse et certains sujets porteurs

d’'une prothése articulaire.

La prescription d’'une antibioprophylaxie ou d’'une antibiothérapie est fonction du

groupe auquel appartient le patient et de I'acte a réaliser ou de la pathologie a traiter.

19



Les modalités de I'antibioprophylaxie sont décrites comme suit :

e Une prise unique dans I'’heure précédant le geste ;

e Si le patient n’est pas allergique aux [B-lactamines : amoxicilline 3g per os
(ou 2g per os si le poids du sujet est inférieur a 60 kg ou en cas d’intolérance
préalable).

e Si le patient est allergique aux B-lactamines : pristinamycine 1g per os ou
clindamycine 600mg per os.

e Les posologies pédiatriques par voie orale sont : amoxicilline 75mg/kg ;

clindamycine 15mg/kg ; pristinamycine 25 mg /kg.

Si le patient doit subir une série d’actes nécessitant une antibioprophylaxie, les
séances devront étre espacées d’au moins 10 jours (14 jours pour certains auteurs)

afin de limiter le développement de résistances bactériennes chez le patient.

En 2003, la Caisse Nationale d’Assurance Maladie des Travailleurs Salariés
(CNAMTS) a mis a la disposition des praticiens un programme d’aide a la
prescription d’antibiotiques nommé Antibios, basé sur les recommandations de
'TAFSSAPS. Ce logiciel, simple d’utilisation, permet de confirmer, en cas de doute, la
nécessité de la prescription d’'une antibioprophylaxie ou d'une antibiothérapie en
fonction des antécédents généraux du patient, de I'acte a réaliser ou de la pathologie

a traiter.
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1.2 La prise en charge du patient a risque oslérien.

1.2.1 Définition.

L’endocardite est « une inflammation de I'endocarde. Elle peut étre localisée au
niveau des différentes valvules du coeur (endocardite valvulaire ou cardiovalvulite)
ou, au contraire, siéger sur les parois des cavités cardiagues (endocardite

pariétale) ». (134)

1.2.2 Classification. (110) (260) (308)

Classiquement 2 types d’endocardites sont décrites :

e L’endocardite aigué :

o Survient généralement sur coeur sain ;
o Est causée par des bactéries pyogénes (staphylococcus aureus) ;

o Son évolution est rapide.

e L’endocardite subaigué ou endocardite ou maladie d’Osler :

o Est plus fréquente ;
o Survient sur une cardiopathie déja existante ;
o Est causée par des bactéries commensales ;

o Son évolution est plus lente.

Cependant, pour plusieurs auteurs, la classification la plus importante est en
fonction du ou des germes responsables. En effet, c’est le germe qui détermine le

traitement et I'’évolution de la maladie.
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1.2.3 Les manifestations cliniques. (110) (260) (308)

Les signes cliniques d’'un patient atteint d’endocardite subaigué sont :

e Une fievre modérée permanente ou oscillante ;

e Une douleur thoracique ;

e Une toux, une dyspnée ;

e Une arthralgie ;

e Une diarrhée ;

e Une douleur abdominale ;

e Une paleur dite « café au lait » avec altération de I'état général ;
e Une splénomégalie ;

e Des signes cutanés : purpura, nodules érythémateux d’Osler, érythéme.

1.2.4 Les examens complémentaires. (109) (110) (260)

L’hémoculture représente I'examen biologique fondamental et permet
I'identification du ou des germes dans 80% des cas ainsi que la réalisation d’un

antibiogramme.

L’échocardiogramme permet de visualiser des végétations bactériennes et

d’étudier I'atteinte de la fonction cardiaque s’il est répété réguliérement.

D’autres examens permettent de compléter les précédents :

¢ L’hématurie microscopique ;

e Une anémie et une numération leucocytaire normale sont retrouvées dans
les endocardites subaigués ;

e Une vitesse de sédimentation élevée ;

e Une hypergammaglobulinémie.
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1.2.5 L’étiopathogénie. (107) (109) (110) (260) (308)

La survenue d’une endocardite infectieuse chez un patient implique :

e L’existence d’'une porte d’entrée des germes vers la circulation sanguine ;
e La survenue d’'une bactériémie transitoire ;

e La présence d’un « site sensible ».

1.2.5.1 Les portes d’entrée et les germes en cause. (107) (109) (110) (260)
(308)

Les portes d’entrée les plus fréquentes sont :

e La voie buccale, la plus fréquente ;

e Les voies aéro-digestives supérieures ;
e La voie gastro-intestinale ;

e Les voies urinaires ;

e Leslésions cutanées ;

e Toute intervention chirurgicale ou investigation sanglante (perfusion).

Les germes responsables sont différents en fonction de la porte d’entrée.

En ce qui concerne la voie orale, les streptocoques sont les plus souvent

retrouveés.

Dans 50% des cas d’endocardites streptococciques, il s’agit de streptocoques
viridans mais on peut également retrouver des streptocoques mitior, sanguis, ou

mutans.
Les staphylocoques (le plus souvent les staphylocoques aureus) sont
généralement liés a une porte d’entrée cutanée.

Des bactéries anaérobies strictes ont également été retrouvées dans plusieurs
cas d’endocardites subaigués. Ces germes sont plus difficiles a isoler et donc a
identifier. Il s’agit de : Bactéroides, Fusobacterium nucleatum, Haemophilus species,

Lactobacilles.
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Différentes bactéries capnophiles a croissance difficile sont également décrites
comme Aggregatibacter actinomycetemcomitans ou Capnocytophaga ochracea. Ces
derniéres sont difficiles a identifier dans des hémocultures, mais mises en évidence
par la technique de PCR (polymerase chain reaction ou ACP :réaction en chaine par

polymérase).

1.2.5.2 La bactériémie. (107) (109) (110) (260) (308)

Elle survient lors d’actes traumatiques sur un épithélium préalablement colonisé

par une flore bactérienne. Les bactéries passent alors dans le sang.

La durée de la bactériémie dépend de l'acte et du niveau d’inflammation du

tissu. Elle persiste au maximum 30 minutes aprés l'intervention.

Cependant, le plus souvent, les endocardites d’origine buccale sont liées a une
mauvaise hygiene et un état bucco-dentaire altéré et non a un acte chirurgical ou

autre.

1.2.5.3 Le site sensible. (107) (109) (110) (260) (308)

La survenue d’'une pathologie cardiaque, qui peut entrainer un écoulement
turbulent, facilite l'agrégation de plaquettes et de fibrine a la surface de

I'endothélium.
Il s’agit de végétations stériles (endocardite thrombotique non bactérienne).

Cette végétation peut étre infectée lors d’'une bactériémie (particuliérement par

des bactéries qui adhérent bien aux plaquettes, a la fibrine et a la fibronectine).
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Les germes viennent donc se greffer sur le coeur |ésé et entrainent :

e La destruction des valvules pouvant aller jusqu’a la perforation.

Figure 1 : Insuffisance aortique, perforation valvulaire secondaire a une endocardite.
D’aprés Ejeil et coll. (2003).

Figure 2 : Endocardite, bioprothése avec une valvule déchirée. D’aprés Ejeil et coll.
(2003).
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e La formation de végétations friables dont des fragments peuvent se détacher
et provoquer des infarctus par obturation artérielle (cerveau, rate, reins,

coronaires) et des anévrysmes.

Figure 3 : Végétations au niveau de la valve mitrale. D’apres Ejeil et coll. (2003).

e |’apparition de phénoménes immunologiques complexes pouvant engendrer

des atteintes rénales ou cutanées.

1.2.6 Le traitement de I’endocardite infectieuse. (109) (110) (260)

Le traitement consiste en I'administration d’antibiotiques par voie parentérale,

en milieu hospitalier, apres réalisation de I'antibiogramme.

Sa durée dépend de la nature du ou des germes en cause, du siege de

'endocardite.
La porte d’entrée est bien évidemment recherchée et éliminée.

L’antibiothérapie doit parfois étre complétée par le remplacement de la valve

(notamment dans le cas d’endocardite fongique).

Si 'endocardite n’est pas traitée, son issue est fatale.
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1.2.7 La prise en charge du patient futur opéré cardio-

vasculaire.

La prise en charge de ce type de patient consiste en une remise en état de la
cavité buccale. Celle-ci dépendra du type d’intervention que subira le patient. (109)
(110) (260)

1.2.7.1 Classification en fonction du risque d’infection post-
chirurgicale. (109) (110) (260)

Le risque d’infection post-chirurgicale est élevé en cas dintervention
aboutissant a la mise en place de matériel prothétique (au niveau des valvules, des
troncs aortiques ou pulmonaires, ou la pose de « patch » septal).

Il est plus modéré en cas de chirurgie réparatrice des Iésions congénitales (sauf

les déficiences non compliquées du systeme auriculaire).

Il est faible pour toutes les autres chirurgies (pontage coronarien, sutures
vasculaires...). Ces patients ne nécessitent pas de prise en charge opératoire

particuliére.

1.2.7.2 Le bilan bucco-dentaire. (110)

Réalisation du bilan bucco-dentaire chez les patients a risque modéré et éleve :

e Anamnése du patient (intervention prévue, éventuelles autres pathologies,
etc.).
e Examen clinique :
o Recherche de foyers infectieux potentiels.
o Bilan parodontal (gingivorragie, mobilités dentaires, sondage
parodontal...).

e Réalisation des tests de vitalité pulpaire.
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Examens complémentaires :

o Reéalisation d’'une radiographie panoramique pour la recherche de Iésions
osseuses.

o Réalisation de clichés rétroalvéolaires pour compléter I'examen
parodontal mais aussi pour rechercher d’éventuelles Iésions périapicales

ou se rendre compte de I'étendue d’une carie.

1.2.7.3 Le plan de traitement. (110)

Ce bilan aboutit & un plan de traitement :

Conservation :

o des dents a pulpe vitale.
o des dents asymptomatiques présentant un traitement endodontique
radiologiquement correct, antérieur a un an.

o Des dents a parodonte sain.

Réalisation du traitement des caries sur les dents conservables.
Avulsion des dents non conservables (dents nécessitant un traitement
endodontiqgue ou présentant une atteinte parodontale trop importante) au

moins 15 jours avant l'intervention.

Si le patient est instable ou doit étre opéré rapidement :

En accord avec le cardiologue, les avulsions peuvent étre réalisées en
milieu hospitalier, sous sédation légere, anesthésie locale et surveillance
des parameétres vitaux.

Si les avulsions ne peuvent pas étre réalisées, les reporter 6 mois apres
l'intervention cardiaque. Si des soins d’urgence sont nécessaires avant ce
délai, ils seront réalisés sous antibioprophylaxie et surveillance des

parametres vitaux.
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1.2.8 La prise en charge thérapeutique.

1.2.8.1 La prise en charge du risque infectieux. (7)

Selon les recommandations de 'AFSSAPS de juillet 2001 sur la prescription
des antibiotiques en odontologie et stomatologie, le patient présentant un risque
d’endocardite infectieuse est classé patient a risque B (classification a ne pas

confondre avec la classification de la HAS présentée ci-dessous).

1.2.8.1.1 Les recommandations de la Haute Autorité de Santé
(HAS) concernant la prophylaxie de [I’endocardite infectieuse :

révision de la conférence de consensus de mars 2002.

1.2.8.1.1.1 La classification des cardiopathies a risque
d’endocardite infectieuse. (110) (137) (156)

D’aprés les recommandations 2002 de la HAS, les cardiopathies a risque
d’endocardite infectieuse sont classées selon 2 groupes : les cardiopathies a haut

risque et les cardiopathies a risque moins éleve.

e Groupe A : les cardiopathies a haut risque :

o Les protheses valvulaires (mécaniques, biologiques ou homogreffes)
en place ou envisagées dans les 6 mois (se reporter au chapitre 1.2.7).

o Les cardiopathies congénitales cyanogéenes (comme la tétralogie de
Fallot ou la transposition des gros vaisseaux) non opérées et les

dérivations chirurgicales (systémico-pulmonaire par exemple).

o Les antécédents d’endocardite infectieuse.
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e Groupe B : les cardiopathies a risque moins élevé :

o Les valvulopathies : IA (insuffisance aortique), IM (insuffisance mitrale),
RA (rétrécissement aortique).
L’insuffisance aortique est un défaut de coaptation de la valvule a
'origine d’une régurgitation aortique lors de la diastole (et une
augmentation du volume de sang dans le ventricule gauche).
L’insuffisance mitrale est également un défaut de coaptation de la valvule
a l'origine d'un reflux de sang lors de la systole, du ventricule gauche
vers l'oreillette gauche.
Le rétrécissement aortique est une diminution de [lorifice aortique. Il

devient symptomatique lorsqu’il est supérieur a 50%.

o Le prolapsus de la valve mitrale avec insuffisance mitrale et/ou
épaississement valvulaire. Le risque n’existe que dans les formes

présentant un souffle systolique ou un épaississement valvulaire.
o Labicuspidie aortique.

o Les cardiopathies congénitales non cyanogénes sauf les
communications inter-auriculaire (CIA).
Ce sont principalement les shunts gauche-droite issus d’une
malformation cardiaque et vasculaire.
La présence d’'une communication anormale entraine le passage du
sang oxygéné de la grande circulation vers la petite circulation.
C'est le cas de la CIV (communication inter-ventriculaire), la plus
fréquente des cardiopathies congénitales, du CAV (canal atrio-
ventriculaire) ainsi que de la PCA (persistance du canal artériel).

o Les cardiomyopathies hypertrophiques obstructives (avec un souffle
a lauscultation). Il s’agit d’une hypertrophie du ventricule gauche

(épaississement du septum) le plus souvent héréditaire.

Il faut noter que les antécédents de plus de 6 mois de réparation chirurgicale
d’'une CIV, ou de fermeture percutanée des CIA ou de foramen ovale , ou de
fermeture chirurgicale ou percutanée de canal artériel, sans shunt résiduel ne font

pas partie des groupes a risque.
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Il en va de méme pour les antécédents de plus de 6 mois de plastie valvulaire

mitrale chirurgicale, sans fuite résiduelle (y compris avec un anneau prothétique).

bY

Ces pathologies font partie des cardiopathies dites « a faible risque
d’endocardite infectieuse », ne présentant pas un risque plus élevé de développer

une endocardite infectieuse.

Dans la période des 6 mois suivant l'intervention, une antibioprophylaxie est a
mettre en place pour les actes dentaires a 'origine d’une bactériémie. (110) (156)

Dans ses recommandations, la HAS met également I'accent sur I'importance de
mise en ceuvre de bonnes mesures d’hygiéne, concernant le patient (par une
hygiéne bucco-dentaire et cutanée rigoureuse) ainsi que les conditions de réalisation

des actes dits a risque.

1.2.8.1.1.2 La classification des actes arisque. (156) (279)

La nécessité d’antibioprophylaxie est déterminée en fonction du groupe, mais

également en fonction de I'acte.

Ainsi pour les actes bucco-dentaires invasifs, [I'antibioprophylaxie est
recommandée pour les patients du groupe A et optionnelle pour les patients du
groupe B.

En ce qui concerne la chirurgie, elle est recommandée pour :

e Les avulsions dentaires :

o Dent saine ;

o Alvéolectomie ;

o Séparations des racines (uniguement en l‘absence de Iésion inter-
radiculaires) ;

o Dentincluse ou en désinclusion ;

o Germectomie.
e La freinectomie ;
e Les biopsies des glandes salivaires accessoires ;

e La chirurgie osseuse.
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Les actes bucco-dentaires non invasifs ne nécessitent pas de prophylaxie :

e L

o L

e L

‘ablation postopératoire des fils de sutures ;
a prise de radio dentaire ;

‘anesthésie locale non intraligamentaire.

Certains actes sont totalement contre-indiqués quelque soit le groupe a risque :

e L

‘anesthésie locale intra-ligamentaire,

e Les actes chirurgicaux suivant :

o

L’amputation radiculaire ;

La transplantation/réimplantation ;
La chirurgie péri-apicale ;

La chirurgie parodontale ;

La chirurgie implantaire ;

La mise en place de matériaux de comblement.

e La chirurgie préorthodontique des dents incluses ou enclavées.

Argu

1.2.8.1.1.3 Les facteurs orientant le choix dans les situations ou

I’antibioprophylaxie de I’endocardite infectieuse est optionnelle.

(110) (156) (174) (279)

ments en faveur de la prescription :

Le terrain.

L’age : > 65 ans.

Insuffisance cardiaque, rénale, respiratoire, hépatique.
Diabéte.

Immunodépression  acquise,  constitutionnelle  ou
(corticoides, immunosuppresseurs...).

L’état buccodentaire.

L’hygiéne buccodentaire défectueuse notamment.

thérapeutique
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e Un saignement important (intensité, durée).
e Un geste techniquement difficile (durée prolongée de l'acte...).

e Le souhait du patient apres information.

Arguments en faveur de I'abstention :

e |’allergie a de multiples antibiotiques ;

e Le souhait du patient apres information.

Avant toute intervention pouvant entrainer une bactériémie, il est recommandé
chez les patients des groupes A et B, l'utilisation d’antiseptiques locaux sous forme
d’'un bain de bouche de 30 secondes (solution de chlorhexidine aqueuse ou solution

de providone iodée a 1%).

1.2.8.1.2 Les recommandations de I’American Heart Association
(AHA) 2008. (107) (127) (309)

Ces nouvelles recommandations de 2008 sont centrées sur les patients qui
présentent un risque élevé d’évolution défavorable en cas d’endocardite infectieuse
(et non plus sur les patients présentant un risque élevé de développer cette maladie

lors de leur existence) :

e Patient porteur de valve prothétigue ou matériel prothétique utilisé pour la
réparation de valve cardiaque.

e Cardiopathies congénitales :

o Cardiopathies congénitales cyanogénes non réparées y compris shunts
et conduits palliatifs.

o Malformation cardiaque congénitale réparée avec matériel ou dispositif
prothétique, placé par chirurgie ou par cathétérisme, les 6 premiers mois
suivant l'intervention.

o Cardiopathies congénitales réparées avec défauts résiduels sur le site

ou adjacent au site d’'un patch prothétique ou d’un dispositif prothétique.

e Patients transplantés cardiaques développant une valvulopathie.
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Cette  restriction des  patients nécessitant une  prescription
antibioprophylatique est basée sur plusieurs données :

e Le manque de preuves évidentes de l'efficacité de cette derniére lors d’'une

bactériémie.

e Le fait que la probabilité de survenue d’'une endocardite infectieuse est plus
faible apres une procédure invasive que lors des activités quotidiennes

comme la mastication ou le brossage des dents par exemple.

e Seul un petit nombre d’endocardites infectieuses peuvent étre prévenues

par I'antibioprophylaxie.

e L'utilisation des antibiotiques n’est pas sans risque (allergie, développement
de résistances rendant plus difficile le traitement d'une éventuelle

endocardite infectieuse).

e Le maintien d’'une bonne hygiéne bucco-dentaire (afin de diminuer la
bactériémie lors des actes quotidiens) contribue plus a la prévention de

'endocardite chez les patients a risque.

1.2.8.2 Les précautions a I’égard du stress. (260)

Les pathologies exposant le patient a un risque d’endocardite infectieuse
entrainent des symptémes (hypertension, tachycardie...) nécessitant une prise en

charge particuliére du stress.

Une prémédication sédative peut étre prescrite (benzodiazépines) mais le plus
efficace reste I'utilisation du mélange équimolaire d’oxygéne et de protoxyde d’azote
(MEOPA).
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1.2.8.3 Les précautions a I’égard de I’anesthésie. (260) (279)

Du fait des symptébmes associés a la pathologie du patient (hypertension...),
certains auteurs conseillent de réduire les doses de vasoconstricteurs (0,04 mg
d’adrénaline soit 2 cartouches dosées a 1/100 000) et de procéder a une injection

lente.

Si le patient souffre d’hypertension artérielle stable (traitement médicamenteux
correctement équilibré), l'utilisation des vasoconstricteurs n’est pas contre-indiquée.
Si I'hypertension artérielle est instable, sévére ou non traitée, une anesthésie
locorégionale avec adjonction de vasoconstricteur pourra étre réalisée en milieu

hospitalier sous monitorage.

Pour éviter tout passage intravasculaire, il est conseillé de réaliser un test

d’aspiration avant de procéder a l'injection.

1.2.8.4 Les précautions a I’égard du risque hémorragique. (260)

Les patients atteints de pathologies cardiaques peuvent étre placés sous

traitements anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires.

Des précautions particulieres devront donc étre mises en place en fonction du

traitement du patient.

Ces précautions seront décrites dans le chapitre suivant concernant la prise en

charge des patients a risque hémorragique.
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1.3 La prise en charge du risque hémorragique.

1.3.1 Rappels sur I’hémostase. (100) (143) (222) (270)

L’hémostase est un processus physiologique qui met fin a un saignement. Elle

se déroule en trois phases :

e L’hémostase primaire est déclenchée par une breche vasculaire. Elle aboutit
a la formation du clou plaquettaire par activation des plaquettes qui

s’agglutinent pour obturer la bréche vasculaire.

e La coagulation est une chaine de réactions enzymatiques faisant intervenir

des facteurs de coagulation. Elle méne a la formation du caillot de fibrine.

e La fibrinolyse conduit a la réparation de la bréeche par la lyse du caillot de

fibrine.
Voie intrinseque Voie extrinseque
Surface
PK - KHPM - XII Facteur tissulaire
Xlla Vil ——> Vila
Xl — Xia Vila - Facteur tissulaire
‘l PL + Ca*
Y

X ———» | IXa
Vil T’ Vilia
R PL + Ca*

~

Voie commune V —»| Va

~

“lla <-— 1l

Fibrinogéne ——— Fibrine

Figure 4 : Cascade de la coagulation. D’apres, Zittoun et coll. (1998).
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1.3.2 Identification des facteurs de risque hémorragique.

Les accidents hémorragiques sont le plus souvent d’origine multifactorielle.
Leur prévention est essentiellement basée sur l'interrogatoire, 'examen clinique et
les examens biologiques du patient. Le but du praticien est de savoir s'’il existe un

risque et s'’il peut le gérer au cabinet ou non. (131) (288)

1.3.2.1 L’interrogatoire.

Un interrogatoire minutieux permet de mettre en évidence : (260)

e des antécédents familiaux et médicaux de troubles de I'hémostase ;
e des antécédents de saignements prolongés ou inexpliqués ;

¢ des thérapeutiques médicamenteuses affectant 'lhémostase.

On recherche des pathologies générales qui alterent 'hémostase : (143)

Un défaut de 'hémostase primaire peut étre engendré par :

e une anomalie plaquettaire acquise ou constitutionnelle qui peut altérer le
nombre ou la fonction des plaquettes ;
e une anomalie plasmatique acquise ou constitutionnelle, la plus fréquente

étant la maladie de Von Willebrand.

Un défaut de coagulation peut étre causé par :

e une anomalie constitutionnelle telle qu'une altération de la synthése des
facteurs de coagulation, la plus fréquente étant ’hémophilie ;

e une anomalie acquise, les plus frequemment rencontrés étant I'insuffisance
hépatocellulaire, I'hypovitaminose K, linsuffisance rénale chronique, les

syndromes de défibrinations (coagulation intravasculaire disséminée).
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Les traitements antithrombotiques contrarient la physiologie de I'hémostase.
Les agents antiplaquettaires (AAP) et les antivitamines K (AVK) sont les substances

les plus fréquemment utilisées. (143)

Les AAP inhibent la fonction plaquettaire. lls sont principalement utilisés dans la
prévention au long cours des thromboses artérielles. (12) (131) (143) (303)

Les AVK bloquent la régénération de la vitamine K qui permet la maturation des
facteurs de coagulation hépatiques. (100) lls sont prescrits au long cours dans la
prévention ou le traitement des accidents thromboemboliques veineux ou artériels.
(54) (286) (303)

Il est conseillé de contacter le médecin traitant ou le cardiologue pour préciser
'état de santé cardiovasculaire du patient, les pathologies associées et les
traitements en cours. (131) (143) (200)

1.3.2.2 L’examen clinique. (260)

Lors de lI'examen clinique, le praticien recherche la présence de signes

évoquant une altération de ’'hémostase comme des ecchymoses ou des pétéchies.

D’autre part le praticien recherche des facteurs pouvant potentialiser le
saignement. Ainsi, une inflammation gingivale impliquera un détartrage avant

I'intervention et une infection préexistante sera traitée par une antibiothérapie.

1.3.2.3 Le risque hémorragique lié a I’acte. (131) (290)

Selon I'acte a réaliser, le risque de saignement est plus ou moins élevé.

e Actes sans risque hémorragique :

o Les anesthésies para apicale, intraligamentaire ou intraseptale.

e Actes arisque hémorragique modére :

o les extractions localisées au niveau d’un secteur.
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e Actes arisque hémorragique éleve :

o les avulsions de plus de trois dents ;

o les avulsions situées dans différents quadrants ;

o les désinclusions avec traction chirurgico-orthodontique ;
o les avulsions de dents temporaires ;

o les avulsions de dents au parodonte amoindri ;

o les avulsions en zone inflammatoire ;

o les avulsions de dents incluses ;

o une énucléation kystique;

o la chirurgie apicale ;

o une biopsie.

1.3.2.4 La place des examens biologiques. (102) (154) (260)

Les examens biologiques permettent de confirmer ou infirmer les troubles de

I’'hnémostase supposés par I'interrogatoire et 'examen clinique.

e L’exploration de 'hémostase primaire. (273) (300)

Le temps de saignement (TS) est apprécié par la technique d’lvy. On mesure le
temps nécessaire a l'arrét d'un saignement provoqué par une incision cutanée. Un
TS normal est inférieur & 8 min. Pour étre considéré comme significatif un
allongement du TS doit étre supérieur a 10 min. La reproductibilité de ce test est
mauvaise. Actuellement, il n’est plus prescrit de fagon systématique lors d’un bilan

de 'hémostase préopératoire.

Une anomalie du TS est a corréler avec la numération plaquettaire (NP).Une

valeur normale de la NP varie entre 150 000/mm? et 400 000/mm?®.

e L’exploration de la coagulation. (260) (300)

Le temps de céphaline activée (TCA) est le temps de coagulation d’'un plasma
déplaquetté en présence d’un substitut plaquettaire (la céphaline), de calcium et d’un

activateur. Le TCA teste les voies intrinseques et communes de la coagulation.
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Le TCA du patient est comparé a un TCA témoin. Habituellement, le TCA du

patient ne doit pas varier de plus de 8 a 10 secondes par rapport a celui du témoin.

Le temps de Quick (TQ) est le temps de coagulation d’'un plasma déplaquetté
en présence de calcium et de facteur tissulaire. Le TQ teste les voies extrinséques et

communes de la coagulation. Il varie par rapport au TQ témoin de 10 a 14 secondes.

Le taux de prothrombine (TP) est un résultat en pourcentage obtenu en
rapportant le TQ du patient & une droite étalon construite a partir de la mesure du TQ
d’'un plasma témoin a différentes dissolutions. La valeur normale du TP varie entre
70 et 100%.

Numération | Temps de Diagnostic de| | . .
. . TQ TCA ] ] Etiologies habituelles
plaguettaire | saignement presomption
+ N N Thrombopenie Médicamenteuse
N . N . Maladie
de Von Willebrand
. Médicamenteuse
N + N N Thrombopénie o
Uremie
Altérat Hemophilie A ou B
sration | Inhibition du facteur VIII,
N N N + de la voie X
intrinséque L
Héparine

Coagulopathie {voie o
Maladie hépatique
N N - + commune oul .. o
o Déficit en vitamine K
multiple)

Altération de la voie|
N N - N o Déficit en facteur VIl
extnnseque

Télangiectasie

Purpura allergique

N - valeur normale
+ - valeur augmentée

- - valeur diminuée

Figure 5 : Diagnostics de présomption des désordres communs de 'hémostase et de la
coagulation posé a partir des tests usuels. D’aprés Raphael et coll. (1999).
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e Sile patients est sous AVK : (154) (200) (286) (290)

La surveillance du niveau d’anticoagulation se fait par la mesure du temps de
Quick exprimé en INR (international normalized ratio). Les variabilités entre les

laboratoires sont ainsi corrigées.

INR = (TQ patient/TQ témoin)'' ISI = indice de sensibilité international

La valeur de I'INR est un élément déterminant dans la décision de prise en
charge du patient en cabinet de ville ou en structure hospitaliere. Dans la plupart des
indications d’AVK au long court, la valeur de I'INR thérapeutique recherchée se situe
ente 2 et 3.

Ces recommandations sa imitent aux AVK prescrites au long cours, les patients ayant une pathologie cardiovasculaire non stabilisée et/ou possédant
d'autres anomalies constitutionnelles ou induites de 'hémostase ainsi que les patients traités par I'association AVK/agents antiplaquettaires et ceux pris
en charge en urgence ne sont pas concernés par ces recommandations, Ces cas particuliers imposent une hospitalisation, une concertation pluridiscipli-

naire et une hémostase spécifique a chaque cas.
Vaiur da 'INR
0 2 3 4

e el s ——-

Rééquilibrer les AVK, pas de geste  Le geste opératore est falsable el e Si 'acte @ réaliser est @ risque  Pas de geste immédiat f rééquiibrer

immédiat g0t [acts sans modification ces AVK. hémorragique modéré ; aun INR < 4 pour e jour 03 l'interven-
* Hémostase locale $on jusau'au 3ame jour post-opératore

Adresser au medecin preqant en  Si l'acte & réaliser est & risque  * Sulres
charpe le traterment par AVK hémorragique modéré : * Colle biclogique consalice

* hamostass ncae * ACCE ranexamique (Compression

o Suures etiou ringage passi)

* Acide :'amxa'nmg (compression Prise en charge hosptalére

et/ou fingage passif
Frafique o3 vile S 'acte & réaliser st classé a haut

fisque hémorragique at/ou si le patient
Sil'acte 4 réghser ast classé 4 haut  n'est pas coopérant

nsque hemorragque * Hospitaksaton
* Hamostase \ocdle * Redais des AVK par HNF ou HBPM
o Sutures * Hémostase locale
* Calle bioogique oorsellée * Sutures
o Acde tranexamique (compresson ¢ Colle biokogique systématious
etiou ringage passif) * Ao tranexamique (compression
Prisa & chargs hospitalers 8/ou ringage passf)
Prise en charge hosphaiére

Figure 6 : Conduite a tenir selon les recommandations de la Société Francophone de
Médecine Buccale et de Chirurgie Buccale. D’aprés la SFMBCB (2006).

Dans la perspective d’'une intervention, un INR de moins de 24h sera demandé

au patient. De plus, I'intervention sera prévue un matin en début de semaine.
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e Sile patients est sous antiagrégants plaquettaires. (131) (200) (288)

Actuellement, il n'existe pas de test de routine assez fiable pour évaluer le

risque hémorragique lié a la prise d’antiagrégants plaquettaires.

1.3.3 La décision de prise en charge.

L’interruption ou la modification des traitements antithrombotiques entraine un
risque thromboembolique non négligeable. Actuellement, il n'est pas justifié
d’'interrompre ces traitements pour minimiser le risque hémorragique lors d’'une
intervention de chirurgie buccale. Apres I'évaluation du risque hémorragique, le
praticien décide de réaliser l'intervention au cabinet avec une prise en charge locale
de 'hémostase ou d’adresser le patient a une structure hospitaliére. (131) (200) (209)
(288) (290) (305)

L’intervention peut étre planifiée au cabinet lorsque I'INR du patient est stable et
compris entre 2 et 3 et que 'acte a réaliser est a risque hémorragique modéré. (209)
(290)

Certaines situations imposent une prise en charge hospitaliéere et une
discussion pluridisciplinaire : (12) (131) (290)

e lidentification de plusieurs facteurs de risques de saignement et/ou la
présence d’'une pathologie cardiovasculaire sévére ou non stabilisée et/ou
un état général globalement altéré ;

e [l'association de I'aspirine et du clopidogrel ;

e [l'association d’AVK et d’'AAP ;

e une altération induite ou constitutionnelle de ’hémostase ;

e une situation d’'urgence ;

e un patient sous AVK dont I'INR est supérieur a 3 ou qui doit subir une
intervention a haut risque hémorragique ;

e Un patient sous AVK et qui ne peut pas répondre aux modalités de prise en
charge ambulatoires (patient accompagné, résidant a moins d’une heure
d'une structure adaptée a l'acte, capable de suivre les prescriptions

médicales et comprenant suffisamment ce qui lui est propose).
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1.3.4 Le cas particulier de I'aspirine a forte dose (> 500mg par

jour).

Dans ce cas, la prescription d’aspirine ne répond pas a un objectif de
prévention d’'un risque thromboembolique mais a une indication antalgique et/ou
antipyrétique et/ou anti-inflammatoire. Des alternatives thérapeutiques peuvent étre
envisagées sans risque. L’intervention est différée de 5 jours si I'on considére la
compétence hémostatique ou 10 jours si on attend la disparition totale des effets de
I'aspirine. (284) (288) (303)

1.3.5 Les modalités de prise en charge locale de I’hémostase.
(30) (100) (130) (131) (135) (205) (217) (245) (303)

On réalise une anesthésie locale avec vasoconstricteur. L’injection est lente.
Pour prévenir le risque d’hématome oropharyngé, l'anesthésie locorégionale a

I'épine de Spix est contre-indiquée sauf si 'anesthésie locale est impossible.

Les incisions sont limitées et tiennent compte des trajets vasculaires. Les

papilles sont préservées et on préfére les lambeaux muco-périostés.

L’acte chirurgical est le plus atraumatique possible.

Tout le tissu de granulation est retiré, granulomes et kystes sont curetés en

totalité pour éviter les saignements per et postopératoires.

Les berges muqueuses et les septa osseux sont régularisés.

Les alvéoles sont comblées par des pansements hémostatiques résorbables. Il
peut s’agir de collagéne natif, d’oxycellulose ou de gélatine. Ces pansements sont
optionnels chez les patients traités par AAP.
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Figure 7 : Mise en place d’'un agent hémostatique local résorbable dans 'alvéole.
D’aprés Gangloff (2008).

Le site opératoire est fermé ou, au moins, les berges sont rapprochées par une
suture a point simple ou a point en croix. Malgré leur vertu trés hermétique, les
surjets sont a éviter car a risque de saignement plus important en cas de lachage du
point.

Une compression externe ferme et continue est réalisée pendant au moins 10

minutes.

Pour les patients dont I'INR est supérieur a 3 et/ou si I'intervention est classée a
haut risque hémorragique, une colle biologique peut étre utilisée. A noter qu’elles ne
sont disponibles qu’en milieu hospitalier. (34)

Une compression avec une compresse imbibée d’acide tranexamique a 5%

peut étre pratiquée. Il s’agit d’'un antifibrinolytique. (180) (293)

Une gouttiere hémostatique en silicone ou en résine peut étre un moyen de

compression supplémentaire si elle a été prévue avant l'intervention. (128) (130)
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1.3.6 Conduite a tenir en cas d’hémorragie per opératoire.

1.3.6.1 Chez un patient sans trouble de ’hémostase. (99)

Une hémorragie per opératoire est souvent liée au traumatisme d’une artériole
ou d’une veinule osseuse ou muqueuse ou bien a la fracture d’'une table osseuse ou
d’'une tubérosité maxillaire. Un saignement d’origine artérielle survient en jet pulsatile

tandis qu’un saignement veineux s’écoule régulierement en nappe.

Il faut trouver l'origine du saignement pour le stopper par compression,

électrocoagulation ou suture.

1.3.6.2 Chez un patient avec un trouble de ’hémostase. (99)

Dans ce cas, le saignement est anormalement abondant dées le début de

I'intervention et ne se tarit pas.

1.3.7 Le suivi postopératoire. (288) (290)

La période postopératoire est une étape importante de la prise en charge des

patients a risque hémorragique, elle ne doit pas étre délaissée.

1.3.7.1 Les prescriptions postopératoires. (100) (131)

De nombreux médicaments potentialisent ou inhibent les effets des AVK. Le

praticien doit &tre vigilant lors de la prescription postopératoire.

Le paracétamol est prescrit en premiéere intention pour le contréle de la douleur.
En deuxiéme intention des dérivés opiacés peuvent étre indiqués. L’aspirine et les

anti-inflammatoires non stéroidiens a visée antalgique sont contre indiqués.
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Si une prescription anti-inflammatoire s’avere utile, préférer la prescription de

corticoides sur une courte durée.

Le miconazole et les tétracyclines sont a proscrire. Il faut éviter autant que
possible les prescriptions de métronidazole et d’érythromycine et privilégier

'amoxicilline.

1.3.7.2 Les conseils postopératoires.

Des conseils postopératoires sont dispensés au patient dans le but d’éviter
toute pratique qui favoriserait la reprise du saignement. Ces informations doivent étre
adaptées au degré de compréhension du patient. Le praticien insiste sur 'importance

de leur bonne observance. (100) (131)

Le patient est encouragé a apposer une poche de glace au niveau de la zone
opérée. Son alimentation sera de préférence molle et froide ou tiede pendant la
semaine qui suit I'intervention. Il doit maintenir un contréle de plaque efficace en

évitant toutefois de frotter la plaie. (290)

Le patient est incité a ne pas fumer ni boire d’alcool ce qui retarderait la
cicatrisation. Il doit éviter de boire ou manger chaud lors des premiers jours post
opératoires. Les bains de bouche antiseptiques ne doivent pas étre commencés le
jour de lintervention ni utilisés pour stopper un saignement. Le patient doit éviter de

passer sa langue sur le site opératoire, ne pas aspirer ni cracher. (131) (290)

Le patient est rassuré quant a la possibilité de trouver des taches de sang sur
son oreiller les premiers matins suivant l'intervention. De petites quantités de sang
peuvent étre expectorées. Il doit savoir que la survenue d’'une ecchymose ou d'un

hématome est possible. (131) (290)
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Il est enseigné au patient qu’'en cas de saignement, il doit mordre sur une
compresse stérile pendant 20 minutes. Le praticien peut laisser quelques
compresses au patient qui quitte le cabinet. Si le saignement se poursuit, le patient
doit reprendre contact avec son praticien. De plus, un numéro téléphonique d’un
service d’astreinte adapté doit étre fourni au patient en méme temps que les conseils

postopératoires. (131) (290)

Un rendez-vous ou un contact téléphonique est fixé 24 a 48h aprés

I'intervention. (290)

Un compte-rendu opératoire est remis aux patients sous AVK. Il doit mentionner
la valeur du dernier INR, le type d’intervention effectué et le protocole d’hémostase
utilisé. (131) (290)
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1.4 La prise en charge des patients sous

bisphosphonates.

1.4.1 Rappels.

1.4.1.1 Le tissu osseux. (1) (204) (251)

Le tissu osseux est un tissu conjonctif minéralisé. Il intervient dans la
locomotion, la protection des organes vitaux et ’lhoméostasie phosphocalcique.

L’architecture osseuse s’organise en quatre compartiments. On trouve de
I'extérieur vers l'intérieur : le périoste, 'os compact ou cortical, I'endoste et l'os
spongieux ou trabéculaire. Il s’agit d’'un tissu dynamique en constant renouvellement.

Les cellules bordantes sont des ostéoblastes quiescents a la surface du tissu
0SSeux.

Une fois activés, les ostéoblastes sont responsables de la synthése de la
matrice organique extra cellulaire appelée bordure ostéoide. Puis, ce sont eux qui
assurent la minéralisation de cette matrice et ils participent a 'ostéoclastogénése.

Les ostéocytes résultent de la différenciation terminale des ostéoblastes. On les
retrouve enfermés dans des logettes au sein de la matrice minéralisée. lls restent en
contact avec les ostéoblastes par des jonctions communicantes et interviennent
ainsi dans la régulation du remodelage osseux.

Les ostéoclastes sont des cellules polynucléées qui résorbent a la fois la phase

minérale et organique du tissu osseux.

1.4.1.2 Le remodelage osseux. (1) (204) (251)

Le remodelage osseus se déroule en quatre phases : I'activation, la résorption,

inversion et la formation.

La premiére phase du remodelage osseux correspond a [Iactivation des
ostéoclastes. Au niveau de la zone de la surface osseuse destinée a étre résorbée,

des pré-ostéoclastes mononucléés fusionnent pour former des ostéoclastes.
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Puis, vient la phase de résorption proprement dite qui correspond a une

destruction du tissu minéralisé par les ostéoclastes.

Pendant la phase d’inversion, les ostéoclastes quittent la surface osseuse et/ou
meurent par apoptose, le fond de la lacune de résorption est lissé par l'intervention

de cellules mononucléées de type macrophagique.

La phase de formation est caractérisée par un recrutement d’ostéoblastes qui

vont synthétiser une nouvelle matrice ostéoide et la minéraliser.

Enfin, le remodelage osseux est suivi d’'une phase de repos pendant laquelle
les cellules bordantes tapissent la surface osseuse. La durée de cette phase
conditionne le rythme du renouvellement osseux, elle est sous la dépendance de

facteurs hormonaux et locaux.
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Figure 8 : Les différentes phases du remodelage osseux. D’aprés Abi Najm et coll.
(2008).
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1.4.2. Les bisphosphonates (BPs).

1.4.2.1 Description.

Les BPs sont des analogues structuraux synthétigues du pyrophosphate
inorganique (PPi). Comme lui, ils possedent une grande affinité pour les molécules
d’hydroxyapatite grace a la présence de radicaux hydroxylés au niveau des

phosphates latéraux. (43)

R1 « R1 radical
OH, Cl ou H
?H ?H OIH OH
O=FI’—O—||:‘= O=F|’—L—P=
OH OH
OH OH o
la pi?:':::::c R2
Pyrophosphate inorganique Bisphosphonates

Figure 9 : Analogie structurelle entre le pyrophosphate et les bisphosphonates.
D’aprés Abi Najm et coll. (2008).

Les BPs contrairement aux PPi résistent a I’hydrolyse enzymatique car I'atome

central d’'oxygéne est remplacé par un atome de carbone. (151)

Le radical R1 comportant aussi un radical hydroxyle, il augmente I'affinité de la
molécule pour le tissu osseux. (151) Le radical R2 est responsable de I'action
inhibitrice de la résorption osseuse. La présence d’'un atome d’azote augmente la
puissance de la molécule. On parle alors d’aminobisphosphonates en comparaison

aux bisphosphonates simples (de 1°® génération). (43)

DCI Nom commercial R1 R2 Puissance
Etidronate Didronel® OH CH3 1
Clodronate Clastoban® Cl Cl 10
Tiludronate Skélid® H S-CI 10

Pamidronate Arédia® OH CH2-CH2-NH2 100

Alendronate Fosamax® OH CH2-CH2-CH2-NH2 1 000

Risédronate Actonel® OH CH2 N 5000

Ibandronate Bondronat® OH CH2-CH2-N-C5H11 10 000
Boniva®

Zolédronate Zometa® OH CH2-N N 20 000

Figure 10 : Structure moléculaire et puissance des bisphosphonates commercialisés.
D’apres Carrel et coll. (2006).
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1.4.2.2 Propriétés et mode d’action.

Les effets biologiques majeurs des BPs sont une inhibition de la calcification
dans les tissus mous et une inhibition de la résorption osseuse. (1) D’autre part, les
amino bisphosphonates ont en plus, une activité anti-angiogénique. (43) Le

mécanisme d’action des BPs n’est pas entierement élucidé.(189)

Les BPs se fixent au niveau du tissu osseux par I'intermédiaire des molécules
d’hydroxyapatite et ils inhibent I'action des ostéoclastes via un ensemble de
réactions. (86)

Leur mode d’action est différent selon les molécules. (43) Il semble que les BPs
simples supplantent les molécules d’ATP et constituent un métabolite cytotoxique
pour l'ostéoclaste. Les aminobisphosphonates quant a eux bloquent la signalisation
intra cellulaire en entrainant l'inactivation des GTPases. (275) Dans tous les cas,
I'altération fonctionnelle de [l'ostéoclaste induit sa mort par apoptose. (1) La

résorption osseuse est ainsi altérée. (43)

D’autres part, les BPs limitent 'ostéoclastogenése en interférant sur la fusion

entre les précurseurs d’ostéoclastes. (2)

Enfin, il semble que les BPs participent a I'activation des ostéoblastes. (199) (43)

En freinant la résorption et augmentant la synthése osseuse, les BPs perturbent
la balance apposition-résorption et favorisent ainsi la minéralisation osseuse. (199)

1.4.2.3 Les indications des BPs.

Les BPs sont indiqués dans le traitement de pathologies qui engendrent une
résorption osseuse excessive. (86) lls atténuent les douleurs, le risque de fracture
pathologique, les ostéolyses, les compressions médullaires et les épisodes

d’hypercalcémie liés a ces pathologies. (199) (294)
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Les BPs sont prescrits sous forme orale ou parentérale, le plus souvent au long

court. Le mode d’administration est différent selon les indications. (294)

Les BPs sont administrés par voie intraveineuse dans le traitement de
processus neéoplasiques primitifs tels que le myélome multiple ou métastasiques
(principalement les métastases du cancer du sein, de la prostate ou des poumons) et

le traitement de I'hypercalcémie d’origine maligne. (151) (265)

Les BPs sont prescrits sous forme orale dans le traitement des différentes
formes d’ostéoporose telles que l'ostéoporose post-ménopausique, l'ostéoporose
masculine et I'ostéoporose cortisonique. (8) lls sont aussi indiqués dans le traitement
de la maladie osseuse de Paget qui est une dysplasie osseuse due a un

emballement du remodelage osseux. (151) (265)

Il semble que les BPs pourraient étre utilisés dans le traitement d’autres
pathologies telles que I'ostéogenése imparfaite, la dysplasie fibreuse, les tumeurs a
cellules geéantes, les arthropathies nerveuses, les douleurs fracturaires,
I'algodystrophie et le syndrome SAPHO (spondylarthrite hyperostosante pustulo-
psioriasique). Mais, ils n'ont pas actuellement d’autorisation de mise sur le marché

pour ces indications en France. (35) (265)

1.4.2.4 Les effets indésirables.

Les effets indésirables immédiats liés a un traitement par BPs sont le plus
souvent minimes et momentanés. On a observé des cas d’insuffisance rénale aigué
qui peuvent étre évités par une injection intraveineuse lente. Souvent, il s’agit d’'un
état pseudo grippal transitoire ou de troubles digestifs (nausées, vomissements,
diarrhées, douleurs abdominales,...). On peut observer une altération de la formule
sanguine (anémie, thrombocytopénie,...), des effets neurologiques (céphalée
vertiges, dysgueusies,...), une perturbation du systéeme immunitaire et

exceptionnellement des manifestations oculaires (conjonctivites, uvéites,..). (1) (43)
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L’ostéonécrose des maxillaires est I'effet indésirable majeur d'un traitement a
long terme par BP. (2) (86) Cette complication tardive a été rapportée pour la
premiere fois en 2003 par MARX RE. (207)

1.4.3 L’ostéonécrose des maxillaires (ONM) induite par les

bisphosphonates.

1.4.3.1 Définition. (8) (265)

Pour considérer qu'une ONM est liée a un traitement par BPs, elle doit

répondre a quatre particularités :

e Le patient a suivi ou suit un traitement par BPs ;

e o0n observe au sein de la région maxillo-faciale une plaie de la muqueuse
laissant apercevoir I'os nécrosé persistante depuis plus de huit semaines ;

e e patient n’a jamais subi de radiothérapie de la zone maxillaire ;

e etiln'y a pas de métastases au niveau de la zone d’ONM.

Le plus souvent, 'ONM se traduit par un retard de cicatrisation aprés un geste
invasif (exodontie ou curetage) mais, elle peut survenir spontanément ou a la suite

d’une blessure prothétique. (2) (199)

La majorité des cas décrits concerne des patients traités par pamidronate ou
zolédronate administré par voie intraveineuse contre des métastases osseuses ou
un myélome multiple (93%). Mais, il a été observé quelques cas chez des patients
traités par alendronate ou risédronate par voie orale contre 'ostéoporose (7%). (1)
(106)

1.4.3.2 Symptémes, aspects clinique et radiologique.

L’ensemble des symptdmes de I'ONM induite par les BPs n’est pas trés
spécifique. Le patient peut ne ressentir aucune douleur ou une vive douleur avec

perte de sensibilité de la zone touchée. Les autres symptdbmes sont le plus souvent
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ceux d’une infection coexistante (cedéme, hyperhémie, sécrétion purulente,

fistulisation cutanée ou sinusienne...) (86) (294).

L’aspect clinique est lui aussi assez variable. |l peut s’agir d’un retard de
cicatrisation alvéolaire, d’'un os dénudeé, d’'une nécrose osseuse généralisée d’un
maxillaire ou d’une infection loco-régionale des tissus mous. (86) Mais le plus
souvent, on observe une zone osseuse mise a nu. Cet os est brun jaunatre et bordé
d’'une muqueuse inflammatoire. Il est dur et rugueux au touché. Indolore, il ne saigne
pas au sondage. (2) (151)

Figure 11 : Exposition osseuse de faible étendue. D’aprés Abi Najm et coll. (2008).

Figure 12 : Exposition osseuse avec fistule cutanée. D’aprés Abi Najm et coll. (2008).
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Figure 13 : Exposition osseuse 1 mois aprés extraction. D’aprés Abi Najm et coll.
(2008).

Au stade initial de 'ONM, les radiographies rétroalvéolaires et panoramiques ne
réveélent pas de signe de lyse osseuse. (294) Seul le scanner permet de mettre en
évidence une ostéolyse précoce. (2) A un stade plus avancé de la pathologie, il
permet d'évaluer I'étendue de I'atteinte osseuse. (266)

Un examen histopathologique montre un os nécrotique avec une colonisation
bactérienne importante. Cet examen permet de faire le diagnostic différentiel avec
une origine tumorale de la lésion. (2) (86) (266) On notera aussi 'absence de cellules

inflammatoires. (191)

1.4.3.3 Classification.

En 2009, '’American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons (AAOMS)
compléte la classification en fonction de la symptomatologie proposée par Ruggerio
et coll en 2006. (15) (265) (266)

Le stade O comprend des patients sans lésion osseuse avérée mais qui
présentent des symptbmes non spécifigues ou des anomalies cliniques et

radiologiques qui pourraient étre causées par une exposition aux BPs. (265)
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e Une odontalgie non odontogéne.
R e Une douleur osseuse sourde au niveau du corps de la
Symptdmes . . - -
mandibule et qui peut irradier vers la région temporo-
mandibulaire.
e Une douleur sinusale.
e Des paresthésies.
e La perte de dents sans rapport avec une pathologie
Anomalies parodontale.
cliniques e Une fistule périapicale ou parodontale non associée a
une nécrose pulpaire.
Anomalies e Une résorption de I'os alvéolaire sans rapport avec
) _ une pathologie parodontale.
radiologiques L _
e Un épaississement du ligament parodontal.
e Un rétrécissement du canal mandibulaire inférieur.

Figure 14 : symptémes non spécifiques ou des anomalies cliniques et radiologiques
associées au stade 0. D’apres RUGGERIO et coll (2009).

Le ler stade est caractérisé par une exposition osseuse asymptomatique et

I'absence de signe d'inflammation et d'infection. (265)

Le 2eme stade est déterminé par I'apparition d'un syndrome algique associé,
une inflammation des tissus mous environnants et des signes d'infection tels que des

écoulements purulents. (265)

Au 3éme stade, on voit apparaitre au moins l'une des manifestations

suivantes :

e L’exposition d'os nécrosé s’étend au-dela de I'os alvéolaire.

e Une fracture pathologique.

¢ Une communication oro-nasale.

e L’ostéolyse touche le bord inférieur de la mandibule ou le plancher des
sinus. (265)
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1.4.3.4 L’étiopathogénie.

La pathogénie de L'ONM associée aux BPs est multifactorielle et encore
discutée. (86)

L’ONM associée aux BPs pourrait étre la conséquence d’'une impossibilité d’'un

0s a répondre a une nécessité accrue de remodelage. (191)

La localisation exclusive au niveau des maxillaires s'explique par une
concentration élevée de BPs due a un renouvellement osseux important dans cette
région. En effet, ce remodelage intense est imposé par différents facteurs comme
une solicitation physiologique importante (la mastication, le présence des organes
dentaires), une agression iatrogéne (traitement dentaire invasif) ou une infection
dentaire. (275)

D’autre part, les capacités de cicatrisation du tissu osseux sont affaiblies par les
propriétés anti-résorption et anti-angiogénique des BPs. (114) (191) (199) Un
traitement par BPs au long cours est responsable d’'une minéralisation excessive de

I'os ce qui entraine un déficit vasculaire et réduit donc ses capacités de remodelage.
(43) (86) (294)

Enfin, la cavité orale étant un milieu septique, la flore bactérienne semble jouer

un réle dans la survenue de la pathologie. (275)

Or tous les patients traités ne déclarent pas d’ONM, il existerait donc d’autres

facteurs de risque (individuels, immunitaires,...) (43)

1.4.3.5 Les facteurs de risque.

En 2009, TAAOMS a classé en cinq catégories les facteurs de risque dONM
lite aux BPs. (265)

La premiére catégorie regroupe les facteurs de risque liés aux BPs eux-

méme. En effet, certaines molécules sont plus puissantes que d’autres. De maniére
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générale les BPs de derniere génération (aminobisphosphonates) sont plus
puissants que ceux de premiére génération. D’autre part, les BPs administrés par
voie orale ont une toxicité moindre que ceux administrés par voie intraveineuse.
Enfin, plus le traitement par BPs est long, plus le risque est élevé. On a un effet
cumulatif. (265)

Une revue de la littérature datant de 2008 a mis en évidence l'implication du
zolédronate dans 43% des cas, du pamidronate dans 27% des cas et de
I'association de ces deux molécules dans 23% des cas d’ONM associées aux BPs.
(3)

La deuxieme catégorie comporte des facteurs de risque locaux. Ainsi, un
patient soumis a une procédure dento alvéolaire invasive a plus de risque de
développer une ONM. La localisation de la chirurgie intervient aussi en tant que
facteur de risque. Les patients sous BPs développent plus d'ONM a la mandibule
qu’au maxillaire et le plus souvent au niveau postérieur et dans des zones ou la
muqueuse est fine comme au niveau des exostoses ou de la ligne mylohyoidienne.
De plus, les antécédents de pathologies inflammatoires dentaires ou parodontales

semblent étre un facteur favorisant. (257) (265)

La troisiéeme catégorie intéresse des facteurs démographiques et
systémiques. D’une part, I'age avancé du patient et sa race caucasienne sont des
facteurs de risque. D’autre part, le risque est différent selon le type de cancer dont
souffre le patient. Le myélome multiple implique plus de risques que le cancer du
sein, qui lui-méme est un facteur de risque plus élevé que les autres types de

cancers. Enfin, une ostéopénie ou une ostéoporose associée a un diagnostic de

cancer augmente le risque d’ONM liée aux BPs. (265)

La quatrieme catégorie concerne des facteurs de risque d'origine génétique.
En effet, il a été démontré que des modifications génétiques sont associées avec
une incidence plus élevée d'ONM chez des patients traités par BPs intraveineux pour

un myelome multiple. (265)
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Dans la cinquieme catégorie, TAAOMS revient sur les deux facteurs de risque
les plus souvent mis en cause et propose des moyens de prévention de ces
éléments. Il s'agit des procédures dento-alvéolaires invasives et de I'exposition aux
BPs. L' AAOMS rapporte I'efficacité des bilans dentaires suivis des soins nécessaires
chez les patients candidats a un traitement par BPs intraveineux et propose un
aménagement des posologies des BPs. Certaines études ont montré qu’étant donné
la longue durée d'action biologique des BPs, une efficacité équivalente pourrait étre
obtenue avec une posologie différente et ce, dans le but de prévenir la survenue
d'ONM. (265)

D’autres facteurs sont parfois incriminés. Il s’agit principalement de la
corticothérapie, de la chimiothérapie, du diabete, du tabagisme, de I'obésité, d’'une
mauvaise hygiene buccale, d’un traitement par d’autres médicaments qui influent sur
le métabolisme osseux.... Mais les études sont contradictoires et peu nombreuses.
(161) (257) (304)

1.4.3.6 La prise en charge thérapeutique. (2)

Il N’y a pas, actuellement, de traitement curatif satisfaisant et I'essentiel de la

prise en charge repose sur des traitements palliatifs et la prévention.

L'AFSSAPS a publié en 2007 des recommandations concernant la prise en
charge des patients traités par BPs. Dans ses recommandations I'AFSSAPS
distingue trois groupes de patients. |l s'agit des patients qui vont recevoir un
traitement par BPs, ceux qui sont sous traitement mais qui ne présentent pas de

signe d'ONM enfin, ceux qui sont traités par BPs et qui souffrent d'ONM. (8)

59



1.4.3.6.1 La prophylaxie de ’ONM.

e Les patients candidats a un traitement par BPs.

Parmi ces patients, on distingue ceux qui recevront des BPs par voie veineuse

de ceux qui prendront un traitement par voie orale. (8)

Chez un patient candidat a un traitement par BPs par voie veineuse, il est
essentiel de réaliser un examen bucco-dentaire minutieux complété par un bilan
radiologique. Ce dernier comprend une radiographie panoramique, des clichés

rétroalvéolaires et si nécessaire un scanner. (8)

Les soins dentaires nécessaires seront réalisés et les foyers infectieux éliminés.
Les dents non restaurables ou a mauvais pronostic seront extraites. En cas de
thérapeutigue invasive, le traitement par BPs ne débutera qu'aprés la cicatrisation
mugueuse et si possible la cicatrisation osseuse totale (120 jours). La décision de
retarder le début du traitement est prise en collaboration avec le médecin
prescripteur. (8) (265)

Le praticien informe son patient sur le risque dONM et met l'accent sur
'importance de maintenir une bonne hygiéne bucco dentaire et de faire des visites

de contréle régulieres. Le patient est encouragé a signaler tout symptéme bucco
dentaire. (265)

Chez les patients qui vont recevoir un traitement par voie orale, il est
recommandé de réaliser un examen bucco-dentaire complet puis, d'effectuer les
soins requis sans retarder la mise en place du traitement surtout si le risque de

fractures est important. (8)
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e Les patients sans signe d’ONM et qui sont traités par BPs.

De méme, parmi ces patients on différencie ceux qui recoivent le traitement par

voie intraveineuse et ceux qui le prennent par voie orale.

Un patient sous BPs dans le cadre d'une pathologie maligne sera suivi trés
attentivement. Un examen bucco-dentaire est recommandé tous les quatre mois

dans le but de déceler et d’éliminer tout foyer infectieux. (8) (265)

De maniére générale, l'extraction dentaire n'est envisagée qu'en dernier recours
pour des dents non conservables (mobilité 3 ou foyer infectieux actif). Quand la
situation le permet, il est préférable d'envisager une attelle de contention pour
stabiliser des dents de mobilité 1 ou 2. De méme, on choisira de supprimer la partie
coronaire d’une dent non restaurable et de réaliser le traitement radiculaire de la

racine résiduelle. (8) (265)

Quand l'extraction est nécessaire, celle-ci sera la plus atraumatique possible
pour l'os et la muqueuse. L'anesthésie locale ou loco-régionale est réalisée sans
vasoconstricteur. La créte alvéolaire est régularisée, les berges muqueuses sont
suturées de fagon hermétique. Un traitement antibiotique est mis en place la veille de
l'intervention jusqu'a l'obtention d'une cicatrisation compléte appréciée cliniquement

et radiologiquement. (8)

L'implantologie et les traitements parodontaux chirurgicaux sont contre-
indiqués. (8) (265)

Un patient sous BPs par voie orale est suivi de fagon annuelle et des
I'apparition d'un symptdme bucco-dentaire. Les extractions dentaires seront réalisées
sous traitement antibiotique de la facon la plus atraumatique possible. Quand la
levée d'un lambeau s'avere nécessaire, on privilégiera un lambeau d'épaisseur
partielle afin de préserver la vascularisation osseuse. En |'état actuel des données, la

mise en place d'un implant dentaire chez ces patients n'est pas contre indiquée. (8)
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1.4.3.6.2 La prise en charge d’un patient souffrant d’ONM.

Le traitement d’un patient atteint ’'ONM est basé sur la suppression de la
douleur, la maitrise de l'infection des tissus mous et durs et le contrble de

I'expansion de la nécrose osseuse. (265)

Un patient qui présente une ONM doit étre immeédiatement adressé a un service

hospitalier.

Dans l'attente de la prise en charge hospitaliere, une radiographie panoramique
est réalisée afin d'évaluer I'étendue de la nécrose et l'existence éventuelle d'un

séquestre.

Le praticien doit s'abstenir de tout geste invasif, traiter médicalement la douleur.
Il encourage le patient & conserver une hygiéne bucco-dentaire stricte associée a
une prescription de bains de bouche antiseptiques.

De plus, quand I'os nécrotique est visible en bouche avec des ulcérations de la
muqueuse, des bains de bouche antiseptiques (chlorhexidine aqueuse a 0,1%)

quotidiens seront prescrits.

Il faut éviter les gestes chirurgicaux trés invasifs tels que curetages ou
débridements larges et préférer une élimination prudente des esquilles osseuses ou
des séquestres mobiles. (8) Etant donné que I'ensemble du tissu osseux a été
exposé aux BPs, I'élimination des séquestres osseux n'est pas suivie de la

reformation d'un os sain. (265) (275)

Il est bien sir important d’informer le médecin prescripteur de la survenue de
cette complication du traitement. De plus, le praticien se doit de faire une déclaration

aupres d’un organisme de pharmacovigilance. (8)

En 2009, TAAOMS a mis a jour ses recommandations de prise en charge en

fonction des différents stades cliniques. (265)
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Lors du stade 0, les soins conservateurs sont privilégiés. Douleur et infections
sont traitées par des prescriptions réguliéres d’antalgiques et d’antibiotiques en cas

de nécessité. (265)

Au stade 1, des bains de bouche a la chlorhexidine sont prescrits et assortis
d'une surveillance réguliere. Les procédures chirurgicales sont contre indiquées.
(265)

Au stade 2, la stabilisation de la pathologie est plus difficile a obtenir. Des bains
de bouche antiseptiques seront prescrits ainsi que des antibiotiques par voie orale et
parfois intraveineuse sur de longues périodes. En ce qui concerne le choix de
I'antibiotique, Ruggerio conseille de réaliser un antibiogramme a partir de I'étude de
prélevements d'os nécrosé ou de suppurations de la plaie. (266) L'American Dental
Association (ADA) recommande quant a elle l'utilisation de I'association amoxicilline-
clindamycine. (275) L'AAOMS recommande ['utilisation des pénicillines pour leur
large spectre et rapporte [l'utilisation efficace de quinolones, métronidazole,
clindamycine, doxycycline et érythromycine en cas dallergie du patient aux

pénicillines.

Au stade 3, l'avancée de la pathologie est telle que le praticien est souvent
contraint de réaliser une résection mandibulaire ou maxillaire de grande étendue afin
de soulager le patient. Une antibiothérapie au long court est souvent nécessaire afin

de soulager le patient. (266)

1.4.3.6.3 Les nouvelles perspectives de traitement de ’ONM.

e L’interruption du traitement par BPs reste une stratégie trés controverseée.
(275)

Certains auteurs considérent que 'arrét des BPs est inutile. D’autres pensent

qu’il pourrait diminuer l'effet antiangiogénique et favoriser une reprise de la

cicatrisation.
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Ainsi, 'AAOMS recommande deux lignes de conduite en fonction de

I'indication du traitement :

o Pour le patient qui suit son traitement par voie intraveineuse, un arrét a
long terme pourrait faciliter la guérison des lésions mais I'état général du
patient ne le permet pas toujours. Il risquerait alors des douleurs
osseuses et des fractures pathologiques. C’est une décision que doivent
prendre ensemble I'oncologue, le chirurgien maxillofacial et le patient.
(265)

o L’état général d’'un patient qui suit un traitement par voie orale est
souvent plus favorable a une interruption des BPs en vue d’'une guérison
de 'ONM. (265)

e D’autres stratégies telles que l'utilisation de plasma enrichi en plaquettes,
d’hormone parathyroidienne ou de protéines morphogénétiques osseuses ont été
proposées a partir d’études de cas. Leur éventuelle efficacité et les modalités de

traitement sont a préciser dans des études scientifiques. (265)

Enfin, les réponses aux différents traitements proposés actuellement étant trés
décevantes, il est essentiel de privilégier la prévention. Un interrogatoire attentif
permet d'identifier les facteurs de risque. Une remise en état de la cavité buccale
avant le début du traitement par BPs et le maintien d'un bon niveau d'hygiéne orale

chez les patients considérés a risque semblent essentiels. (275)

Une prophylaxie efficace exige une coopération interdisciplinaire. Ainsi, Il
semble indispensable que le patient candidat a un traitement par BPs soit
systématiquement adressé a un chirurgien dentiste par son médecin prescripteur.

(275)
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1.5 La prise en charge du patient cancéreux.

1.5.1 La prise en charge du patient irradié.

1.5.1.1 Définition et principe. (36) (112) (213)

La radiothérapie fait partie des méthodes de traitement des cancers bien
établies, notamment en ce qui concerne les tumeurs malignes de la sphére oro-
faciale. Elle est utilisée seule ou en combinaison avec une chimiothérapie et/ou de la

chirurgie.

On peut distinguer deux méthodes de radiothérapie :

e La radiothérapie externe, la méthode la plus usuelle, consiste en une source
de radiation dirigée vers la tumeur. Ainsi, la masse tumorale, mais
€également le tissu sain sont irradiés, entrainant la survenue d’effets
secondaires.

e La curiethérapie est le placement d’aiguilles radioactives dans la tumeur
directement. Cette technique n’est indiquée que lorsque la tumeur est

localisée.

La radiothérapie peut étre a visée curative, adjuvante ou palliative. La prise en

charge du patient au niveau des soins bucco-dentaires sera alors différente.

Les doses administrées en moyenne pour une tumeur maligne de la sphére
oro-faciale vont de 50 a 70 Gray. Cette dose est administrée en plusieurs séances,

elle est dite fractionnée ( en moyenne 2 Gy par séance).
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1.5.1.2 Les effets secondaires de la radiothérapie. (36) (112) (213)

La radiothérapie a pour objectif de détruire toutes les cellules et les extensions
locales tumorales. Cependant en irradiant la tumeur, on irradie inévitablement les

tissus sains avoisinants entrainant un certain nombre d’effets secondaires.

e L’hyposialie :

Elle apparait dés que les glandes salivaires majeures recgoivent une dose
d’irradiation supérieure a 35 Gy.

Elle entraine des problemes d’élocution, de déglutition et une fragilisation de la
mugueuse buccale. On peut également remarquer une augmentation du risque
carieux chez le patient. En effet, la diminution de la quantité de salive entraine
une diminution de son pH ( la salive devient donc plus acide) et de la
concentration en IgAs, mais également une accumulation de la plague dentaire
car le balayage mécanique (auto-nettoyage grace a la langue) est moins

important.

L’hyposialie est incurable et irréversible, car le parenchyme glandulaire est

détruit.

e La mucite radio-induite est un érytheme muqueux di a la destruction des

cellules épithéliales lors de la mitose par la radiothérapie.

e La limitation de I'ouverture buccale ou trismus :

Elle est liée a la fiborose musculaire die a la radiothérapie et entraine une

diminution de I'’hygiéne buccale.

Si la limitation est trop importante, les soins restaurateurs seront impossibles a
réaliser sur le patient. Dans ce cas, les seuls actes réalisables seront les
extractions en cas d’évolution infectieuse, sous anesthésie générale si

nécessaire.
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e Les affections parodontales

La radiothérapie entraine une hypocellularité, une ischémie des tissus mais
également une augmentation de 'accumulation de la plaque dentaire comme
expliqué précédemment. Le parodonte devient donc moins résistant aux

infections.

Les possibilités de traitement sont trés réduites pour le praticien, car toutes les

techniques chirurgicales au niveau du parodonte sont contre-indiquées.

e Les caries post-radiques:

Du fait de la diminution de la quantité de salive voire sa disparition et I'altération
de sa qualité, le patient irradié a un risque carieux élevé et les caries sont plus
importantes. Elles atteignent les collets des dents sous la forme de caries
dentaires annulaires pouvant évoluer jusqu’a la fracture corono-radiculaire, des

bords incisifs, des pointes cuspidiennes et des faces.

Elles sont souvent accompagnées d’'une coloration brunatre ou noire amélo-

dentinaire donnant un aspect dit de « dent d’ébéne ».

D’autre part, le phénoméne d’hypocellularité est a I'origine d’'une diminution de

la sensibilité pulpaire.

e L’'ostéoradionécrose : cet effet secondaire est le plus grave et fait donc

I'objet de précautions particuliéres.

1.5.1.3 L’ostéoradionécrose ou ostéite post-radique. (112) (208) (213)
(237) (254)

L’ostéoradionécrose est une nécrose secondaire, conséquence indirecte des
radiations ionisantes utilisées a des fins thérapeutiques et qui peut conduire a une
dénudation de l'os, a une fistule ou a une fracture, accompagnées de douleurs plus

OuU moins intenses.

Elle atteint essentiellement la mandibule.
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Pour expliquer la physiopathologie de l'ostéoradionécrose Marx, en 1983, a

développé la théorie des 3 H selon laquelle elle serait due a une hypocellularité, une

hypovascularisation et une hypoxémie des tissus.

Sa pathogenése n’est pas entiérement élucidée mais les chercheurs se sont

mis d’accord sur 3 évenements consécutifs : lirradiation, un traumatisme et la

dénudation de l'os.

15131 Les facteurs aggravants ou  favorisants de
I'ostéoradionécrose. (55) (85) (95) (112) (178) (254)

La dose d’irradiation : en effet plus la dose globale ( somme de tous les
fractionnements) est importante et plus le risque d’ostéoradionécrose
augmente.

L’association de la radiothérapie externe et de la curiethérapie ou la
curiethérapie seule.

Le fractionnement de lirradiation et la dose délivrée par fraction : ainsi
I'hypofractionnement augmente le risque d’ostéoradionécrose.

Des facteurs liés a la tumeur entrent également en jeu comme sa
localisation (selon qu’elle est plus ou moins proche de 'os) ou son volume.
L’association a une chimiothérapie.

L’association a une actinomycose.

La persistance de [lintoxication tabagique par son influence sur la
vascularisation terminale et la cicatrisation. Le passé tabagique du patient
entre également en compte.

Le niveau d’hygiéne buccale du patient.

1.5.1.3.2 Les facteurs déclenchant de ’ostéoradionécrose.

L’ostéoradionécrose peut avoir deux origines :

Une origine mécanique : liée a un traumatisme entrainant une lésion de la

muqueuse et une exposition osseuse endobuccale. Le traumatisme initial
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peut étre une prothése mal adaptée en bouche, une ou des extractions ou
une infection liée a une dent.

e Une origine spontanée : liée a un défaut de métabolisme de l'os irradié.

Cette origine a été décrite par Marx (1983) en premier et reprise par d’autres
auteurs. (254)

1.5.1.3.3 Description clinique.

La douleur est un des premiers signes et est constante tout au long de la
maladie. On peut ensuite voir I'apparition d’'une exposition osseuse endobuccale,
accompagnée de signes radiologiques. (254) Cependant, certains patients peuvent

présenter un os atteint sous une muqueuse saine. (237)

Dans les stades plus évolués de la maladie, on peut voir des fistules, des
expositions cutanées, des sections labiales voire des fractures avec exposition

muqueuse ou cutanée.

La douleur est souvent le premier signe, mais la découverte peut également se
faire fortuitement a la réalisation d’'une radiographie panoramique (observation de
zones de nécrose, de séquestre osseux) ou lors de I'examen clinique a I'observation

d’une exposition osseuse sans douleur. (237)

Ces différents signes sont souvent accompagnés d’un trismus. (237)

1.5.1.3.4 La prise en charge du patient avant radiothérapie. (254)

Le réle du chirurgien dentiste dans la prise en charge du patient devant étre

traité par radiothérapie est primordiale.

La préparation du patient débute par sa motivation vis a vis de I'hygiéne bucco-
dentaire. Le patient doit étre informé des risques et des complications éventuelles

liés a son traitement.
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Le praticien doit ensuite réaliser une anamnése du patient en commencant par
ses antécédents médicaux, puis un examen de sa cavité buccale accompagnée par
des examens complémentaires si nécessaires, radiologiques (radiographie
panoramique) voire hématologiques (notamment si le patient présente d’autres

pathologies a prendre en compte).

Une fois ces différentes étapes réalisées se pose le probleme des soins a
apporter au patient avant sa radiothérapie. |l n’existe pas encore de

recommandations générales concernant ce type de patient.

1.5.1.3.4.1 Les paramétres de la prise de décision.

Les soins avant irradiation dépendront de la motivation du patient et de son
niveau d’hygiéne bucco-dentaire. (254) (260) Moins le patient sera motivé, moins le

plan de traitement sera conservateur. (260)

La remise en état de la cavité buccale doit tenir compte :

e De l'état et de la qualité de la denture ;

e Du champs et de la dose d’irradiation ;

e De la motivation et de la coopération du patient ;

e Le praticien doit également évaluer le rapport bénéfice/risque pour le patient
a savoir si la dent est stratégique ou pas pour une éventuelle réhabilitation

prothétique.

Chez un patient non motivé I'édentation totale est recommandée. (112)

Chez un patient moyennement motivé, il est recommandé d’extraire les dents
situées dans le champs d’irradiation. Les dents hors champ d’irradiation pourront étre

conservees en fonction de leur état. (39) (112)

Chez un patient tres motivé présentant un bon état bucco-dentaire (le bilan

radiologiqgue montre des dents en parfait état dans et hors champ d’irradiation et le

70



patient est conscient des risques encourus) toutes les dents peuvent étre
conserveées. (39) (112)

La prophylaxie doit comprendre :

e L’élimination des foyers infectieux latents ou patents ;
e Un détartrage et les soins des caries superficielles ;

e La prise d’empreinte pour la réalisation des gouttieres de fluoration.

Les critéres d’extraction peuvent étre décrits comme suit : (39)

e Atteinte parodontale de modérée a sévere ;

e Atteinte péri-apicale étendue ;

e Carie dentaire importante ;

e Dent enclavée, dent sous muqueuse ou dent n’ayant pas fait son éruption
totalement ;

e Les dents incluses peuvent étre conservées, si elles sont asymptomatiques,
sans communication avec la cavité buccale et sans kystes péricoronaires
(37) . Le probleme se pose pour les dents incluses ou sous-muqueuses au
contact du collet de la dent adjacente qui seraient a extraire pour éviter une
éventuelle surinfection par la suite ; (254)

¢ Racines résiduelles non totalement recouvertes par de I'os et /ou présentant

une image radioclaire. (39)

Ces recommandations ne concernent que les atteintes (parodontales ou
carieuses) importantes entrainant I'extraction de la dent et ne couvrent pas le champ
des lésions modérées pour lesquelles il existe différentes options thérapeutiques.
(39)

La décision sera alors prise en tenant compte des différents facteurs cités

précédemment.
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1.5.1.3.4.2 Laréalisation des extractions.

Le délai minimum entre les extractions et le début de la radiothérapie varie
également selon les auteurs. Certains préconisent un délai de 21 jours, d’autres de
14 jours, enfin d’autres recommandent un délai de 14 jours avant le début des effets
des radiations, ces dernieres ne débutant que 10 a 12 jours aprés l'initiation de la
radiothérapie ext. (39) (206) (254)

Dans tous les cas, les extractions doivent étre réalisées le plus tét possible (afin
d’avoir un délai de cicatrisation suffisant, ce dernier variant également en fonction
des suites opératoires et de la réponse tissulaire du patient et de facon atraumatique.
(112) (237)

Elles doivent étre suivies d’'une régularisation de créte et de sutures. (112)

1.5.1.3.5 La prise en charge du patient aprés radiothérapie.

Les extractions hors champ d’irradiation peuvent étre réalisées en cabinet.

L’extraction en terrain irradiée n'est a envisager qu'en derniere option
thérapeutique. Auparavant, tous les soins conservateurs possibles devront étre
envisageés. (37)

Elles sont réalisées en milieu hospitalier, de facon atraumatique et sous
antibioprophylaxie. (213) (279)

Le praticien doit connaitre le champ d’irradiation ainsi que la dose globale et

son fractionnement.

Selon les recommandations de 'AFSSAPS sur l'usage des antibiotiques en
chirurgie dentaire les pénicillines A (comme I'amoxicilline), ainsi que 'azithromycine

et les 5-nitro-imidazolés sont les antibiotiques de premiere intention. (7)

Il n’existe pas de consensus actuellement concernant la nature de I'antibiotique

a utiliser et surtout la durée du traitement. (260)

Beaucoup d’auteurs préconisent la poursuite de I'antibioprophylaxie au-dela de

I'intervention, certains jusqu’a la cicatrisation compléte.
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Dans tous les cas, le praticien lors de I'acte devra prendre le maximum de

précautions :

Acte le plus atraumatique possible.

Pas d'utilisation d’anesthésique avec vasoconstricteur si la dose d’irradiation
est supérieure a 40 Gy.

L’anesthésie intra-ligamentaire est contre-indiquée.

Réalisation d’'une NFS (numération formule sanguine) pour évaluer
limmunité. (260) (279)

Réalisation de sutures étanches.

Certains auteurs préconisent méme le comblement de l'alvéole par des
biomatériaux et une adjonction de tétracyclines, d’autres proposent le

comblement a base de collagene associé a de la gentamycine.

1.5.1.3.6 Le traitement de I'ostéoradionécrose. (254)

Le traitement est souvent long et difficile. Plusieurs thérapeutiques sont

actuellement utilisées sans qu’il y ait de vrai consensus.

Une biopsie est préalablement réalisée, afin d’éliminer la récidive tumorale,

diagnostic différentiel de I'ostéoradionécrose. (237)

1.5.1.3.6.1 Le traitement médical.

L’antibiothérapie n'est pas admise par tous les auteurs car il y aurait une
faible diffusion au sein des tissus ischémiés et une absence d’infection en
profondeur. (254)

Des anti-inflammatoires sont également utilisés mais toujours sous couvert
d’antibiothérapie. (254)

La prescription de bain de bouche antiseptique peut étre intéressante en cas
d’exposition osseuse endobuccale.

Les antalgiques sont trés importants compte tenu de l'intensité de la douleur
ressentie par le patient. Ainsi une prescription de morphine peut étre

nécessaire.
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1.5.1.3.6.2 L’oxygénothérapie hyperbare.

Elle permettrait une prolifération fibroblastique vers le centre de la zone
ischémiée, lutte contre I'hypoxie locale et permet I'élimination des bactéries
anaérobies présentes. Elle est utilisée en complément de I'élimination chirurgicale

des tissus nécrosés. (237)

1.5.1.3.6.3 Le traitement chirurgical. (254)

e Le curetage et la séquestrotomie qui consistent en I'éviction des tissus
Nécroses.

e Les lambeaux de recouvrement.

e La résection interruptrice devient inévitable quand la totalité de la hauteur de

I'os est atteinte.
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1.5.2 La prise en charge du patient sous chimiothérapie et du

patient greffé de moelle.

1.5.2.1 Définition et principe de la chimiothérapie antinéoplasique.

La chimiothérapie est une thérapeutique utilisant comme son nom l'indique des

substances chimiques notamment dans le traitement des cancers solide ou liquide.

La chimiothérapie antinéoplasique consiste en 'administration de médicaments

simultanément ou séquentiellement en cure de durée variable, fonction de la

pathologie. Le traitement se déroule en plusieurs cycles répétés, en ambulatoire ou a

I'hépital en fonction de son intensité. (53) (148)

Il existe trois types de chimiothérapies en fonction du but recherché : (260)

la chimiothérapie primaire, également nommeée néoadjuvante ou d’induction,
est utilisée afin de réduire la taille d’'une tumeur locorégionale et la rendre
accessible aux traitements locorégionaux curatifs ;

la chimiothérapie adjuvante est utilisée en complément d’'une chirurgie ou
d’'une radiothérapie ( on parle alors de radiochimiothérapie), pour faire
disparaitre les métastases résiduelles ;

et la chimiothérapie palliative a pour but de ralentir I'évolution des formes

avancees de cancers voire les faire régresser.

Parmi les molécules utilisées on peut distinguer quatre familles : (53) (148)

les molécules cytostatiques empéchent les cellules tumorales de se
multiplier. Elles peuvent étre administrées a faible dose ( notamment dans
les traitements palliatifs), a dose curative ou a dose intensive (suivi souvent
d’'une greffe de moelle osseuse dans le cadre des myélomes, de certaines

leucémies et des lymphomes) ;
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les hormones agissent sur les tumeurs hormonodépendantes ou
hormonosensibles (dans les cancers du sein, de la prostate, ou de l'utérus
surtout). Elle est utilisée seule ou en association avec d’autres traitements ;
immunothérapie consiste en I'utilisation d’'immunomodulateurs ( interférons
ou interleukines) ;

Les anticorps monoclonaux présentent une alternative thérapeutique ou un
complément de la chimiothérapie cytostatique pour certains types de
lymphomes, de cancer du sein ou du célon. lls permettent le blocage ou la

destruction de la cellule portant 'antigéne correspondant.

1.5.2.2 Définition et principe de la greffe de moelle osseuse. (121) (231)
(260) (272)

Cette technique est utilisée dans les hémopathies malignes comme les

leucémies (aigué myéloide, aigué lymphoide ou myéloide chronique) , mais

également dans les pathologies non tumorales chez les patients en aplasie

meédullaire acquise ou constitutionnelle.

Elle est, pour les hémopathies malignes, précédée d’une chimiothérapie

d’induction éventuellement combinée a une radiothérapie de I'ensemble du corps,

afin de détruire les cellules souches de la moelle osseuse. Le patient passe alors par

une période d’aplasie médullaire le rendant trés vulnérable aux infections et

nécessitant son placement dans une chambre stérile.

Il existe deux types de greffes :

L’autogreffe : les cellules souches sont prélevées chez le patient lui-méme
et lui sont par la suite réinjectées. Ce type de traitement est une alternative
pour les patients atteints de lymphome malin ou d’'une tumeur solide
métastasique. Cependant, il reste rarement utilisé. Le prélévement se

faisant sur le patient, les cellules souches peuvent étre malignes.
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o L’allogreffe : les cellules souches sont prélevées dans la moelle osseuse
d’'un donneur ( membre de la fratrie du malade ou donneur inscrit sur le
fichier national des donneurs de moelle). Cette technique présente
également des risques puisque le patient peut développer un GvHD ( graft-
versus-host-disease) ou réaction du greffon contre ’h6te dans lequel les

lymphocytes du receveur s’attaquent a I'organe transplanté.

1.5.2.3 Les effets secondaires buccaux de la chimiothérapie a visée
cytostatique. (121) (231) (260)

Lors des chimiothérapies a visée cytostatique, les médicaments utilisés ont une
action sur le métabolisme des cellules cancéreuses ( action anti-mitotique). Mais,
cette action n’est pas spécifiqgue et touche également les cellules saines. Il s’agit
principalement de celles présentant un fort index mitotique comme les follicules
pileux, les cellules hématopoiétiques ou les cellules de I'épithélium buccal, entrainant

des effets secondaires non négligeables, directs ou indirects.

e Les effets secondaires directs : ils ne sont pas systématiques et

dépendent de la molécule utilisée et de I'intensité de la chimiothérapie.

o La mucite ou chimiomucite est une atrophie de la muqueuse buccale qui
débute en général une semaine ( entre 2 et 7 jours) apres le début du
traitement . La muqueuse devient alors trés fragile.

o La xérostomie (conséquence du manque de salive) ou modification de la
qualité de la salive.

o Les chimiocaries sont dues a la xérostomie mais €galement a la moindre

motivation a I'hygiéne buccale du patient.

e Les effets secondaires indirects : découlent de I'atteinte des cellules
hématopoiétiques par les molécules utilisées qui entrainent une dépression

des cellules souches du systeme immunitaire et donc une hypo voire une
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aplasie de la moelle osseuse. Ils débutent en moyenne entre le 5°™ et le
1ieme jour de la cure. Le patient présente alors deux types de risque :

o Un risque hémorragique : la chimiothérapie est a I'origine d’'une
diminution des thrombocytes circulants de part son action
myélosuppressive, de troubles de la résorption intestinale et donc de la
perturbation de la synthése des facteurs de coagulation vitamine K
dépendants, mais également d’'une apoptose cellulaire massive créant
une coagulopathie de consommation.

o Unrisque infectieux : I'aplasie médullaire aigué ou chronique et
'immunodépression entrainent une aggravation des effets secondaires
directs ainsi que d’autres complications. Le patient est plus susceptible

aux infections.

1.5.2.4 Les effets secondaires, au plan buccal, de la greffe de moelle
osseuse. (121) (260) (272)

lls sont identiques aux effets secondaires de la chimiothérapie cytostatique
mais de fagon plus marquée. En effet, afin de recevoir la greffe le patient subit tout
d’abord un traitement de conditionnement qui comprend une chimiothérapie
d’induction mais également, dans certains cas, une radiothérapie de I'ensemble du

corps.

Les glandes salivaires sont alors exposées, entrainant une augmentation de la
viscosité de la salive et une diminution de son flux. La xérostomie induite est

temporaire et réversible.

Dans le cadre des greffes allogenes, il existe un risque que le patient développe
une réaction de rejet envers les cellules transplantées appelée maladie du greffon
contre I'héte.

Les glandes salivaires sont alors atteintes ainsi que la muqueuse du tractus
gastro-intestinal, les téguments, le foie, la musculature, les conjonctives des yeux et
les glandes lacrymales exocrines. La muqueuse buccale peut présenter des Iésions

dues a la desquamation de zones relativement étendues et formant des ulcérations.
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1.5.2.5 La prise en charge avant chimiothérapie cytostatique ou greffe
de moelle osseuse. (121)

La prise en charge commence classiguement par un examen clinique
approfondi du patient accompagné d’examen complémentaire radiographique voire

sanguin (en cas de maladie sanguine).

Le praticien mettra I'accent sur la nécessité d’'une bonne hygiéne bucco-

dentaire.

La conduite a tenir sera différente suivant l'intensité de la cure que le patient va

recevoir et donc du niveau d’hypoplasie.

Le but est la suppression des foyers infectieux qui risqueraient d’entrainer des
complications lors de la période de cure, par des soins conservateurs ou

chirurgicaux :

e L’ extraction des dents de sagesses en désinclusion. Les dents totalement
et profondément incluses peuvent étre laissées en place ;

e L’ extraction des dents présentant des poches parodontales importantes. Il
n’existe pas de consensus déterminant une profondeur limite de poche pour
la conservation des dents atteintes, mais des valeurs limites ont été
proposeées par plusieurs auteurs. La majorité propose une profondeur limite
de 5mm ou une atteinte de furcation de classe Il ou lll ;

e La réalisation d’'un détartrage sus et sous-gingival surtout en cas de
parodontopathie légere a modérée ;

e L’ extractions des dents non vitales sans traitement radiculaire présentant
une image radiologique étendue ou avec des symptémes cliniques ;

e L’ extraction des dents non vitales avec traitement radiculaire que
I'obturation radiculaire soit compléte ou incompléte, en présence de signes
cliniques et/ou radiologiques de pathologie apicale ;

e Cependant, il est possible pour ces deux derniers cas d’entreprendre un
traitement ou un retraitement endodontique, et ce, suivant I'état général du

patient, les symptdmes cliniques et les signes radiologiques.
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Les extractions devront étre réalisées au plus tard une semaine avant le début
de la cure. L’idéal serait de réaliser toutes les thérapeutiques qu’elles soient

chirurgicales ou conservatrices 2 a 3 semaines avant le début de la chimiothérapie.

Les patients en attente de greffe de moelle osseuse présentent une hypoplasie
médullaire du fait de leur pathologie. Des précautions particuliéres seront donc a

prendre.

Plusieurs auteurs préconisent une antibioprophylaxie avant tout acte a risque si
le taux de polynucléaires neutrophiles est inférieure a 2000 par microlitre ( d’autres la
recommande en dessous de 1500 voire 1000 par microlitre) ou si ce taux risque de

chuter dans les 10 jours suivant I'acte.

De méme, une perfusion de préparation concentrée de thrombocytes 30
minutes avant l'intervention prévue est conseillée si le taux de thrombocytes est

inférieur a 50000 par microlitre.

1.5.2.6 La prise en charge du patient pendant la chimiothérapie. (148)

Le plus souvent, si une aplasie sévére est prévue pour le patient, celui-ci est

hospitalisé.

Pour les patients dont la chimiothérapie est réalisée en ambulatoire,
I'hypoplasie peut s’avérer plus grave que prévue. Il sera donc impératif avant tout
acte chirurgical de réaliser un bilan sanguin (numération et formule sanguine) et bilan
d’hémostase éventuellement. Dans tous les cas, il est recommandé de prendre les

décisions en accord avec I’'hnématologue ou le chimiothérapeute.

Si le taux de polynucléaires neutrophiles est inférieur a 2000 par microlitre ou
que le taux de plaquettes est inférieur a 100000 par microlitre, I'intervention n’est pas
conseillée en cabinet. Le patient devra étre hospitalisé si une infection dentaire,
apicale, pulpaire, parodontale ou péricoronaire se déclare. Il sera placé sous
antibiotiques et antalgiques afin d’attendre la remontée des éléments figurés du sang

pour intervenir.

80



Si l'extraction ne peut attendre, elle sera réalisée sous antibiothérapie et
transfusion de plaquettes si le taux de thrombocytes est trop bas.

Les patients présentant une hypoplasie médullaire modérée peuvent étre
soignés en cabinet dentaire aprés la réalisation des examens sanguins
préalablement cités. Il est préférable de réaliser les actes a risque et notamment les
extractions pendant la période de restauration hématologique (en général apres le

15"*™ jour du cycle).
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1.6 La prise en charge du patient immunodéprimé.

1.6.1 La prise en charge du patient VIH+.

1.6.1.1 Généralités.

1.6.1.1.1 Définition.

L’infection par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH) entraine une
destruction progressive du systeme immunitaire du patient qui devient trés sensible

aux infections opportunistes. (228) (240) (260)

1.6.1.1.2 Les différents stades de I'infection. (240) (260)

La primo-infection peut étre asymptomatique ou le plus souvent se présenter
sous la forme d’un syndrome mononucléosique. La séroconversion a lieu dans les 6

a 12 semaines qui suivent.

Puis linfection chronique se traduit par une phase asymptomatique sans
manifestation clinique mais caractérisée par des anomalies biologiques croissantes.
L’affaiblissement du systéme immunitaire atteint un seuil au-dela duquel des

manifestations opportunistes se développent. Cette phase peut durer 7 a 10 ans.

Les patients en phase de pré SIDA ou AIDS Related Complex (ARC)

présentent des symptdémes modérés de I'infection au VIH.

Le syndrome de l'immunodéficience acquise (SIDA) est la derniére phase de
'infection au VIH. A ce stade, des infections opportunistes, des manifestations
néoplasiques et neurologiques se développent. Apres le diagnostic du stade SIDA,
le délai moyen de survie du patient est de 18 mois a 2 ans.
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1.6.1.1.3 Les modes de transmission. (45) (228)

Le VIH est présent dans les liquides biologiques. Mais, la charge virale est
particulierement importante dans le sang, le sperme et les sécrétions cervico-
vaginales. La transmission du VIH se fait par voies sanguine, sexuelle et materno-

foetale.

1.6.1.1.4 Le suivi biologique. (89) (139)

La virémie plasmatique quantitative et la numération des lymphocytes T CD4+
sont les deux principaux examens biologiques qui renseignent sur la progression de
la pathologie. De plus, ils permettent de poser l'indication du traitement antirétroviral

et d’en évaluer l'efficacité.

La charge virale plasmatique correspond a la quantité de particules virales
libres (antigénes et ARN viraux) dans le plasma. Elle est le reflet de la réplication
virale dans le sang et donc, augmente tout au long de la progression de la
pathologie. La charge virale est reportée en nombre de particules virales par millilitre
de plasma. Elle peut aller de 50 copies/mL a 20 million de copies/ ml. La charge
virale est qualifiée d’indétectable lorsqu’elle est inférieure a 50 copies/mL mais cela

ne signifie pas que le virus a totalement disparu.

Le taux de lymphocytes T CD4+ correspond au nombre de lymphocytes T
CD4+ par millimetre cube de sang. Il est le reflet du déficit immunitaire du patient. En
effet, plus leur nombre diminue, plus la probabilité de développer des manifestations

clinigues augmente. Le taux d’un patient sain varie de 600 a 1200 CD4/mm?3.

Les patients sont classés en trois groupes en fonction de leur taux de
lymphocytes T CD4+ (X) :

X <200/mm3

200/mm3< X < 500/mm3

X >500/mm3
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Lorsque son taux de CD4 est inférieur a 200/mms3, le patient devient
particulierement sensible aux infections opportunistes. Il recoit alors une prescription
prophylactique contre les infections les plus fréquentes et les plus graves

(pneumocytose et toxoplasmose).

1.6.1.1.5 Les traitements.

Actuellement, aucun traitement n’est en mesure d’éliminer complétement le
virus. lls ont pour objectif de diminuer la mortalité et la morbidité grace a une

prévention et/ou une restauration du systéme immunitaire du patient. (89) (260)

Le mode d’action des médicaments anti VIH est basé sur I'étude du cycle de
réplication du virus. Il existe deux familles de médicaments, les inhibiteurs de la

transcriptase inverse et les inhibiteurs de protéase. (249)

La thérapeutique est basée sur une association de médicaments. La trithérapie

allie deux inhibiteurs de la transcriptase inverse et une anti-protéase. (249)

1.6.1.2 Prise en charge préopératoire. (282)

L’infection par le VIH mais aussi les thérapeutiques chimiques et cytotoxiques
associées, les infections opportunistes éventuelles et le mauvais état nutritionnel des
patients modifient leurs parametres biologiques. (218)

Ces altérations peuvent entrainer des complications per et/ou postopératoires.
(218)

1.6.1.2.1 La consultation préopératoire. (218) (260)

L’interrogatoire habituel du patient est complété par une prise de contact avec
le médecin traitant. Ce dernier renseigne le praticien sur le stade de la pathologie,
les thérapeutiques en cours, les pathologies associées et les complications

éventuelles.
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L’altération des paramétres biologiques des patients VIH+ rend nécessaire un

bilan biologique préopératoire.

1.6.1.2.2 Le risque hémorragique.

Les troubles de I'hémostase sont relativement fréquents chez les patients
séropositifs quel que soit le stade de la maladie et son mode de transmission. lls
sont souvent peu séveres, leurs manifestations cliniques sont rares et leur prise en

charge thérapeutique est identique a celle du sujet sain. (115) (221) (233)

Ainsi, avant toute intervention le praticien demande une numération plaguettaire

(NP), un taux de prothrombine et un temps de céphaline activée. (260)

En cas de thrombocytopénie plusieurs options thérapeutiques sont possibles.
(115) (210) La zidovudine (AZT) est un traitement antirétroviral qui augmente la
production de plaquettes.(38) Mais certains patients sont résistants a 'AZT. Une
corticothérapie de 0,5mg a 1mg/kg/jour pendant 2 a 4 semaines est efficace chez
certains patients. (255) En cas de résistance aux traitements médicaux, la
splénectomie apporte une solution efficace et durable mais certains auteurs

décrivent des complications infectieuses séveéres. (125) (285)

Si le bilan biologique est anormal, les chirurgies non urgentes seront reportées
et le médecin traitant consulté. Il convient de s’abstenir de toute thérapeutique qui

pourrait mettre en jeu le pronostic vital du patient. (218) (260)

1.6.1.2.3 Le risque infectieux.

Actuellement, il n’existe pas de consensus de prise en charge du risque

infectieux chez ces patients.

Selon les recommandations de 'AFSSAPS de juillet 2001 sur la prescription
des antibiotiques en odontologie et stomatologie, le patient séropositif est classé
patient a risque A. (7)
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Dans un article paru en 2002, MOIZAN et ses collaborateurs proposent un
protocole d’évaluation du risque infectieux chez les patients VIH+ en fonction des

résultats des examens biologiques. (218)

La numération des lymphocytes CD4+ et le taux de polynucléaires neutrophiles
(PNN) sont les principaux €léments de décision.

Si le nombre de lymphocytes CD4+ est supérieur a 500/mm?3 et en absence
d’une neutropénie, le patient est considéré comme sain sur le plan infectieux.

L’antibioprophylaxie dépendra alors de I'acte.

Si le nombre de lymphocytes CD4+ compris entre 200 et 499/mms3, on
considere que le risque infectieux est modéré. C’est le taux de PNN qui définira les

modalités de I'antibioprophylaxie :

e Sile taux de PNN est supérieur a 1500/ mm3, une antibioprophylaxie flash
en préopératoire sera mise en place ;
e Si le taux de PNN est inférieur a 1500/ mm3, [Iantibioprophylaxie

préopératoire sera poursuivie en postopératoire.

Si le nombre de lymphocytes CD4+ est inférieur a 200/mm3, le risque infectieux
est considéré comme majeur, lintervention aura lieu sous antibioprophylaxie en

milieu hospitalier.

1.6.1.3 Prise en charge per-opératoire. (81) (234) (249) (260)

1.6.1.3.1 Les mesures d’hygiéne universelles. (96)

Comme pour tout patient, les régles universelles d’hygieéne et d’asepsie doivent

étre respectées. Ces régles concernent aussi bien le praticien que 'assistante.

e Le lavage des mains a lieu aprées le retrait des gants, entre deux patients et
entre deux activités. Les ongles sont courts et non vernis, les avant-bras

sont dégagés et I'acteur de soins ne porte pas de bijoux.
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Le port des gants a usage unique est impératif. lls doivent étre changés

entre deux patients, deux activités et en cas d’interruption des soins.

La tenue professionnelle est composée d’'un vétement de travail a manches
courtes, d’un masque et de lunettes de protection larges, munies de retours

latéraux.

On privilégiera autant que possible I'utilisation de matériel a usage unique.
Sinon, le matériel souillé sera manipulé avec précaution et déposé
immédiatement aprés le soin dans un conteneur adapté. Il sera

décontaminé et stérilisé avant réutilisation.

Le matériel piquant, coupant, tranchant sera collecté dans un conteneur
adapté, a proximité du soin et dont le niveau de remplissage maximal sera
vérifié.

Les surfaces souillées seront nettoyées puis désinfectées avec de I'eau de

javel a 2,6% ou toute autre solution adaptée.

1.6.1.3.2 L’anesthésie.

Le patient VIH+ ne présente pas de contre-indication aux anesthésies locales et
loco-régionales. (81) (249) (260)

D’autre part, certains traitements anti-protéase comme le ritonavir et le

saquinavir augmentent la concentration plasmatique en lidocaine et donc sa

cardiotoxicité. Il est préférable d’utiliser d’autres anesthésiques locaux. (97)

1.6.1.3.3 Les accidents d’exposition au sang (AES). (96)

Selon la Direction Générale de la Santé, un AES « correspond a toute

exposition percutanée (par piqlre ou coupure) ou tout contact sur la peau lésée et

les muqueuses (bouche, yeux) avec du sang ou un liquide biologique souillé par du

sang. » (96)
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Il est impératif que 'ensemble du personnel du cabinet dentaire connaisse la
conduite a tenir en cas d’AES. Celle-ci doit étre affichée ou consultable dans les

zones de soins et de stérilisation.

Immédiatement aprés un accident percutané, il faut laver la plaie a I'eau et au
savon pour éliminer toute trace de sang. Il ne faut pas faire saigner la plaie. Puis,
une antisepsie est réalisée avec une solution chlorée (Dakin, Eau de Javel® a 2,6%
fraichement diluée au 1/5°™). En absence de solution chlorée, un dérivé iodé ou de
I'alcool a 70° peuvent étre utilisés. Le temps de contact avec I'antiseptique doit étre
d’au moins 5 minutes. S’il s’agit d’'une projection au niveau des muqueuses, ces
derniéres seront rincées abondamment au sérum physiologique ou a défaut a I'eau
pendant au moins 5 minutes.

Puis, le médecin référent AES sera contacté dans les plus brefs délais (dans
I'hneure qui suit 'accident) afin d’évaluer le risque de transmission virale. Il faut noter
que tout médecin d'un service d’urgence est compétent. En fonction du risque de
transmission virale, le médecin référent AES décidera de la mise en place ou non

d’'une chimioprophylaxie antirétrovirale.

Les critéeres d’évaluation de ce risque sont :

e |a sévérité de I'exposition ;
¢ [importance de I'inoculum ;
e les facteurs de risque et le statut sérologique du patient source ;

e le délai écoulé depuis 'AES.

1.6.1.4 Prise en charge postopératoire.

1.6.1.4.1 Le risque de complications postopératoires. (97) (98) (141)
(218) (248) (259) (278)

La plupart des études scientifiques ne montrent pas de lien entre la survenue

de complications postopératoires et I'état séropositif du patient.

En revanche, chez le patient sidéen le risque de complications est plus
important.
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Ces complications ne seraient pas plus graves et se traiteraient de la méme

maniére que chez le sujet sain.

1.6.1.4.2 Les prescriptions médicamenteuses.

Le paracétamol est métabolisé par glucuroconjugaison au niveau du foie
comme I'AZT. Mais il n’interfére pas avec le métabolisme de I'AZT car il ne fait pas

intervenir la méme enzyme. Il n’est donc pas contre indiqué. (249)

En cas de thrombocytopénie, les salycilés et les anti- inflammatoires non
stéroidiens sont contre-indiqués a cause de leurs effets anti-agrégants plaquettaires.
(260)

Les morphiniques sont aussi métabolisés par glucuroconjugaison au niveau du
foie. Mais aux concentrations thérapeutiques d’usage, linteraction avec 'AZT est

tres minime. (249)

La prescription d’antibiotiques ne nécessite pas de précautions particuliéres.
(221)
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1.6.2 La prise en charge du patient sous corticothérapie ou

patient insuffisant surrénalien.

1.6.2.1 Rappels. (250) (258)

Les glucocorticoides sont des stéroides d’origine naturelle (cortisol) ou
synthétique.
La biosynthese des hormones stéroides se fait au niveau des glandes

surrénales, des ovaires ou des testicules, a partir du cholestérol.
La glande corticosurrénale secréte trois types d’hormones stéroidiennes :

Dans la zone glomérulée sont fabriqués les minéralocorticoides et

principalement 'aldostérone, sous le contréle du systéme rénine-angiotensine.

Dans la zone fasciculée et dans la zone réticulée ce sont les glucocorticoides
ainsi que les androgéne surrénaliens, sous le contrble de I'axe hypothalamo-
hypophysaire. Ainsi le taux de cortisol plasmatique libre ainsi que les centres
nerveux supérieurs activent I'hypophyse qui, par la production de CRH
(corticotrophin releasing hormone), va agir sur ’lhypothalamus entrainant la sécrétion
d’ACTH (adreno cortico trophic hormone) et le relarguage de glucocorticoides et
d’androgénes par la glande surrénale. Ces hormones ont alors un effet de feed-back

négatif sur 'hypophyse et '’hypothalamus.

» HYPOTHALAMUS
v
CRH
v
— > HYPOTHAL AMLIS
v
ACTH
v
CORTICOSURRENALE
CORTISOL

Figure 15 : Relations entre hypothalamus/hypophyse/corticosurrénales.D’aprés Pratt et
Coll (2005).
La glande médullosurrénale appartient au systeme nerveux sympathique et

secrete les catécholamines comme I'adrénaline.
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1.6.2.2 Les propriétés pharmacologiques des glucocorticoides. (258)

1.6.2.2.1 Action sur le processus inflammatoire. (258)

L’'inflammation présente trois phases souvent plus concomitantes que

successives.

Une phase vasculaire pendant laquelle on peut observer une vasodilatation, un
accroissement de la perméabilité capillaire, un cedéme interstitiel, un gonflement des
tissus et la libération de médiateurs humoraux ( kinines diverses, facteurs du

complément) et cellulaires (prostaglandines, leucotrienes, PAF-acéther).

Une phase cellulaire, avec I'arrivée des leucocytes (polynucléaires neutrophiles
et macrophages) attirés par chimiotactisme. Les cellules meurent sur place
entretenant le phénomeéne inflammatoire, ceci également par la participation des

lymphocytes par relarguage de lymphokines.

Une phase de réparation, mettant fin au processus inflammatoire par la
prolifération de fibroblastes qui synthétisent du collagéene et des
muccopolysaccharides, la diminution de la circulation sanguine et de la production

des médiateurs pro-inflammatoires.

Si cette phase est incompléte ou inexistante, on assiste alors a la chronicisation

du phénomeéne inflammatoire et a une destruction tissulaire plus ou moins

importante.

Les glucocorticoides :

¢ Limitent la vasodilatation et la perméabilité vasculaire, s’opposant ainsi a
'cedéme et a la douleur.

e Limitent [lautoentretien de [linflammation par wune diminution du
chimiotactisme (et donc de l'afflux des leucocytes) et la stabilisation de la

membrane lysosomale( diminution de la libération de protéases).
o Affectent la production des fibroblastes (d’ou leur utilisation dans toutes les

pathologies prolifératives et sclérosantes).

e Inhibent la production de médiateurs pro-inflammatoires en bloquant la

production de PAF-acéther, prostaglandines et leucotriénes.
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1.6.2.2.2 Action immunosuppressive. (258)

Cette action n’est observée qu’avec des posologies élevées ou lorsque les

corticoides sont prescrits en association avec d’autres immunosuppresseurs.

Les glucocorticoides agissent sur les trois phases de la réponse immunitaire :

Inhibition totale de la reconnaissance de l'antigéne, par I'expression a la
surface des lymphocytes B et des macrophages de fragments antigéniques
associes a HLA-D qui entrainent ['activation des lymphocytes T
spécifiques ;

Blocage de la multiplication et de I'activation lymphocytaire et donc de
I'amplification de la réponse ;

Inhibition de la destruction des agents pathogénes par les macrophages et

les polynucléaires neutrophiles.

1.6.2.2.3 Action sur les éléments figurés du sang. (258)

Augmentation du nombre d’hématies et de la concentration en hémoglobine.
Diminution des lymphocytes (les lymphocytes T sont proportionnellement
plus diminués que les lymphocytes B), des éosinophiles, des monocytes et

des basophiles.

1.6.2.2.4 Autres actions. (258)

Action sur le métabolisme glucidique, lipidique, et protidique.

Action sur la balance hydroélectrolytique.

Action sur les tissus osseux et musculaires.

Action sur la prolifération cellulaire.

Action anti-allergique en empéchant le relarguage des médiateurs par les

basophiles et les mastocytes.
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1.6.2.3 L’hypercorticisme. (258) (260)

L’hypercorticisme est 'ensemble des signes (cliniques ou biologiques) dis a

bY

une production exagérée de glucocorticoides ou a une prise exogene excessive

(hypercorticisme iatrogene) :

Accumulation de graisse au niveau de la face, du cou et du tronc.
Hypertension

Diabete

Symptdmes d’excés d’androgénes (oligoménorrhée, acné).
Vergetures horizontales sur 'abdomen.

Ostéoporose.

Affaiblissement musculaire.

Susceptibilité aux contusions.

Troubles psychiatriques de type dépressif.

Retard de croissance.

L’ensemble de ces signes est regroupé sous le nom de syndrome de Cushing

et peut avoir différentes étiologies :

La maladie de Cushing véritable est die a un adénome antéhypophysaire
sécrétant un excés d’ACTH.

Le syndrome de Cushing paranéoplasique est causé par une tumeur non-
hypophysaire sécrétant de 'ACTH.

Le syndrome de Cushing d’origine corticosurrénalienne est dd & une tumeur
primitive de la corticosurrénale.

Syndrome de Cushing d’origine iatrogéne.

1.6.2.4 L’insuffisance surrénalienne chronique. (215)

L’insuffisance surrénalienne ou hypocorticisme est définie par l'insuffisance de

production des hormones surrénaliennes.

Elle peut étre soit primaire soit secondaire, suivant son étiologie.
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1.6.2.4.1 L’insuffisance primaire : la maladie d’Addison.

La maladie d’Addison est définie comme une insuffisance corticosurrénalienne
primaire globale, dde a une destruction des glandes corticosurrénales de nature
idiopathique le plus souvent (origine auto-immune), et aboutissant & un déficit total

en aldostérone et en cortisol.

Les signes cliniques ne surviennent que si la destruction est supérieure a 90%.
(258)

Le taux de cortisol n'augmente plus lors de situation de stress ou en réponse a
une augmentation de 'ACTH. (215)

Le déficit en sécrétion de cortisol entraine une diminution du rétrocontrole
négatif sur I’hypophyse et I'hypothalamus et une augmentation de la sécrétion de
CRH et ’/ACTH mais également de MSH (melanocyte stimulating hormone). Cette
derniere ayant pour fonction de stimuler la production de mélanine au niveau de la

peau ou des muqueuses, les patients présentent alors une mélanodermie. (250)

Le traitement de cette pathologie repose sur [I'administration de
glucocorticoides : 20 a 30 mg d’hydrocortisone en deux prises ( les 2/3 le matin et le
1/3 restant le soir). (250)

La prescription de minéralocorticoides n’est indiquée que chez les patients

présentant une hypotension persistante.

1.6.2.4.2 L’insuffisance secondaire. (215) (250) (258)

Dans ce cas, linsuffisance provient d’'un probléme au niveau de l'axe
hypothalamo-hypophysaire (entrainant une atrophie irréversible du cortex
surrénalien) ou d’une corticothérapie au long cours (dans ce cas l'atrophie est

réversible). La production des minéralocorticoides est préservée.
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1.6.2.5 L’insuffisance surrénalienne aigué. (215) (250) (258) (260)

Il s’agit d’'une urgence médicale.

Elle peut étre due a une décompensation aigué de la maladie d’Addison, une
insuffisance hypophysaire, aux suites d’'une surrénalectomie pour tumeur ou l'arrét
précipité d’un traitement par fortes doses de corticoides, ou encore la survenue d'un
stress important. (258)

Cependant, elle est plutot rare chez les patients présentant une insuffisance

d’origine secondaire car ces patients ont un taux normal d’aldostérone. (215)

Les signes cliniques s’installent trés rapidement en cas de crise. Le tableau

clinique est celui d’'une décompensation aigué :

e Troubles digestifs majeurs : douleurs abdominales, nausées, vomissements,
diarrhée ;

e Chute importante de la tension pouvant entrainer un collapsus cardio-
vasculaire ;

e Déshydratation importante ;

e Etat d’adynamie extréme avec possibilité de troubles neurologiques (délire,
agitation). (250)

L’insuffisance surrénalienne aigué doit donc étre traitée en urgence par
réhydratation par administration de chlorure de sodium, de glucose et

d’hémisuccinate d’hydrocortisone par voie intraveineuse. (215) (250) (258) (260)

1.6.2.6 La corticothérapie.

L’'usage des corticoides n’est pas limitée au traitement de [linsuffisance
surrénalienne, les indications sont multiples. (260)

lls sont également utilisés en hématologie ou en cancérologie, mais également
en tant que traitement immunodépresseur (greffes), ou anti-inflammatoire (en

néphrologue, pneumologie, etc).
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La production physiologique de cortisone par I'organisme est de 20 a 30mg par
24h et se fait le matin principalement. (215)

En général la dose prescrite est la dose minimale permettant d’obtenir les
résultats espérés. Souvent la prise est alternée (prise un jour sur deux), afin de
réduire l'incidence de la suppression surrénalienne. (260)

L’hydrocortisone présente un pouvoir anti-inflammatoire équivalent a la
cortisone, la prescription sera donc de 20 a 30mg par 24h.

La prednisone ou la prednisolone sont quatre fois plus puissantes, la
prescription sera donc en moyenne de 5mg par 24h.

Le dexaméthasone est lui vingt cing fois plus puissant est sera prescrit a la
dose de 0,75mg par 24h. (215)

Une corticothérapie de plus de 7 jours peut entrainer une insuffisance

surrénalienne pouvant durer pendant un an. (260)

1.6.2.7 La prise en charge thérapeutique.

1.6.2.7.1 La consultation préopératoire.

Avant tout acte chirurgical, le chirurgien dentiste doit prendre contact avec le
médecin traitant ou I'endocrinologue afin d’obtenir les précisions nécessaires sur le

traitement suivi par le patient et la pathologie. (250)
Les soins doivent dans tous les cas étre de courte durée et réalisés le matin.

Une prémédication sédative a base de benzodiazépine ou de narcotiques est
possible sauf chez les patients atteints du syndrome de Cushing (car sujets a

détresse respiratoire). (250)

Le chirurgien dentiste va devoir gérer deux types de risques chez les patients
sous corticothérapie au long court ou les patients présentant une insuffisance
surrénalienne : la susceptibilité aux infections liée aux effets immunosuppresseurs
des corticoides et la survenue éventuelle d’'une crise d’insuffisance surrénalienne
aigué. (250)
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1.6.2.7.2 La prévention de la survenue d’une crise surrénalienne.

Les patients sous corticothérapie chronique ou ayant été exposeés durant les 12
derniers mois sont sujets a une insuffisance adrénalienne ne leur permettant

éventuellement pas de faire face au stress. (260)

Depuis 1950, il est recommandé de prescrire une supplémentation en cortisone
afin de couvrir ce stress engendré par I'acte chirurgical pratiqué.

Celle-ci était alors de 200mg d’hydrocortisone le matin et de 100mg le soir et

ce, pendant toute la durée de la période de stress ( maladie, trauma, opération
chirurgicale). (215)

Plus récemment, cette prescription a été revue a la baisse. Ces nouvelles
« recommandations », comme les précédentes ne font cependant pas l'objet d’'un
consensus. (194) (215)

Quatre facteurs sont a prendre en compte, influant sur le risque de survenue

d’une crise. (215)
¢ L’importance de lintervention ;
e L'utilisation de 'anesthésie générale ;
o L’état de santé général du patient ;
e La gestion de la douleur postopératoire.
Ainsi I’ ADA décrit trois niveaux de risques :(215)

e Risque négligeable :actes dentaires non chirurgicaux pour lesquels aucune

supplémentation n’est recommandée ;

e Risque modéré : actes de chirurgie buccale mineure (extractions simples,
biopsie, etc.), actes de chirurgie parodontale mineure pour lesquels '’ADA
recommande l'administration de 25mg d’hydrocortisone ( soit 5mg de

prednisone) pris 2h avant l'intervention ;

pY

e Risque moyen a majeur : actes de chirurgie buccale majeurs (extraction
multiples, chirurgie parodontale par quadrant, chirurgie osseuse,

ostéotomie, résection osseuse, chirurgie cancéreuse, actes chirurgicaux
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nécessitant une anesthésie générale, actes durant plus d’1h, ou entrainant
une perte importante de sang), pour lesquels I’ADA préconise que le patient,
en plus de sa dose habituelle, recoive une supplémentation intraveineuse
pour un total de 100mg d’hydrocortisone, puis 25mg toutes les 8h aprés la

chirurgie sur au moins 24h, suivant la douleur postopératoire.

Des doses plus importantes peuvent étre nécessaires si la perte de sang est

tres importante ainsi qu’en cas de complications.

L’augmentation de la production de cortisone par I'organisme apparait surtout
pendant les suites opératoires, d’ou I'importance de la prise en charge de la douleur

postopératoire.

Le risque varie également en fonction de la pathologie du patient, du plus au

moins important :

¢ Insuffisance surrénalienne primaire ;
e Insuffisance surrénalienne secondaire due a une défaillance de l'axe
hypothalamo-hypophysaire ;

¢ Insuffisance surrénalienne secondaire par prise de corticoides au long court.

1.6.2.7.3 Les précautions a I’égard du risque infectieux.

D’aprés les recommandations de TAFSSAPS , les patients sous corticothérapie
au long court font partie des sujets a risque d’infection locale et/ou générale (risque
A). (7)

Une antibioprophylaxie sera donc mise en place avant tout acte susceptible

d’entrainer un saignement significatif.

Les effets immunosuppresseurs des glucocorticoides sont rapidement atténués
apres linterruption du traitement, c’est pourquoi le risque d’infection est moins

important avec les glucocorticoides a action courte ou lors de traitement en

discontinu.
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Le risque infectieux augmente avec la dose prise et la durée du traitement, et

dépend donc de la pathologie du patient. (84)

D’aprés les recommandations pour la prescription des anti-inflammatoires de la
Société Francophone de Médecine Buccale et Chirurgie Buccale (2008), en cas de
prescription d’'une corticothérapie en chirurgie buccale, la durée optimale du
traitement est de 3 jours et ne doit pas dépasser 5 jours. Il s’agit alors de cure courte
ne nécessitant pas de prescription d’antibiotiques car I'augmentation du risque
infectieux n’est pas scientifiquement prouvé. Elle ne peut que révéler une infection

latente (comme la tuberculose). (289)
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1.6.3 La prise en charge du patient transplanté.

Les transplantations allogénes sont mises en ceuvre lors de défaillance
chronique ou lors de linsuffisance terminale d’un organe. Différents organes peuvent
étre greffés dont principalement le rein, le foie, le cceur, les poumons et le pancréas.
Les greffes de cellules souches hématopoiétiques sont traitées dans un autre
chapitre.

Afin d’éviter le rejet de la greffe par le corps, le patient est alors traité a vie par
des médicaments immunosuppresseurs qui vont diminuer I'activité de son systéme
immunitaire. Il devra, de ce fait, faire I'objet d’'une prise en charge bucco-dentaire

particuliere. (122)

1.6.3.1Le traitement suivi par le patient greffe.

En fonction de l'organe greffé, de I'age du patient et de sa constitution,

différentes combinaisons de molécules sont utilisées.

On peut distinguer deux familles : les agents pharmacologiques et les agents
biologiques. (61)

1.6.3.1.1 Les agents pharmacologiques.

e Les antimétabolites empéchent la division cellulaire (azathriopine,
mycophénolate, mofétil).

e Les corticoides (prednisone, prednisolone et méthylprednisolone) sont
utilisés dans le cadre des greffes avant tout pour leurs propriétés anti-

inflammatoires mais également pour leur action immunosuppressive.

e La ciclosporine (sandimmum® ou neoral® ) agit en bloquant la synthese de
certaines lymphokines et en premier lieu linterleukine2, entrainant une
inhibition sélective de I'expansion clonale des lymphocytes T. Elle augmente
donc la susceptibilité du corps aux infections surtout virales. (122) Elle est

également a l'origine de la prolifération des fibroblastes du parodonte
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marginal et la production de collagéne, entrainant une hyperplasie gingivale
au cours des trois mois suivant le début du traitement. (202) (271) (280)

Le tacrolimus (prograf®) est un antibiotigue de la famille des macrolides
ayant une action similaire & celle de la ciclosporine. (61) (271)

Les inhibiteurs de la m-TOR : sirolimus ou everolimus ( certican®). lls
appartiennent également a la famille des macrolides et sont associés a la

ciclosporine et aux corticoides dans la prophylaxie du rejet d’allogreffe. (61)
(271)

1.6.3.1.2 Les immunosuppresseurs biologiques. (61)

Le sérum lymphocytaire polyclonal est utilisé lors de la période d’induction
d’'une greffe rénale.
Les anticorps monoclonaux :

o L’OKT3 est un anticorps monoclonal spécifique du marqueur CD3 (ou
T3) a la surface des lymphocytes T et entraine une diminution des

lymphocytes CD3+ dans le sang périphérique ;

o Les anticorps dirigés contre les récepteurs de I'interleukine 2 présentent

une action plus spécifique car ne touchent que les lymphocytes activés.

Les protocoles d'immunosuppression associent donc différentes molécules, le

but étant d’obtenir un effet additif ou synergique entre elles.

Une immunosuppression trop lourde augmente la survie du greffon, mais aussi

les risques de cancer et d’infection.

Jusque dans les années 90, le traitement le plus répandu était I'association

ciclosporine, azathriopine et des doses modérées de corticoides.

Au cours des derniere années, le mycophénolate mofétil a supplanté

I'azathriopine et le tacrolimus se montre trés compétitif par rapport a la ciclosporine.
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1.6.3.2 La Prise en charge du patient avant transplantation. (122)

Il n'existe pas, concernant cette prise en charge, de consensus sur les

précautions a prendre.

Lors de Tlinterrogatoire, le praticien devra s’'informer de la date de la

transplantation et contacter I'équipe médicale afin d’établir un protocole de soin.

Le but est avant tout I'obtention d’une cavité buccale saine, sans risque de
manifestation inflammatoire voire infectieuse a court ou moyen terme, par la
réalisation en premier lieu d’'un détartrage sus et sous-gingival et la motivation a une

bonne hygiene buccale.

by

Il doit veiller a I'élimination de tous les foyers infectieux qui risquent de
s’exacerber lors des 12 mois suivant la transplantation.

Il conviendra d’extraire en cas d’atteintes parodontales avancées, présence de
foyers péri-apicaux ou dent incluse ou enclavée. Il n’existe pas de consensus quant

a la valeur limite des profondeurs de poche permettant de conserver la dent.

Cependant, quelgues indications ont été proposées:

e Extraction des dents non vitales (sans traitement radiculaire) chez le patient
présentant une importante diminution de I'état de santé général (traitement

endodontique chez le patient sain) ;

e Résection apicale ou avulsion des dents non vitales (avec un traitement

radiculaire) présentant une image péri-apicale ;

e Extraction des dents présentant une atteinte de furcation de degré Il ou lll

ou une poche parodontale supérieure a 6mm.

e Les dents vivantes avec indication de traitement radiculaire avec ou sans
symptomatologie sont conservables. Le traitement radiculaire est a realiser

avant la greffe ;

e Extraction des dents semi-incluses ou enclavées, des restes radiculaires.
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1.6.3.3 La prise en charge du patient aprés transplantation. (61)

Selon les recommandations de 'TAFSSAPS (2001), les patients greffés d’'organe
sous thérapeutique immunosuppressive, a I'exception des patients sous ciclosporine
seule, pour lesquels le risque d’infection est moindre, sont considérés comme des
sujets a risque d’infection locale ou générale (risque A). (7)

L’antibioprophylaxie de choix est le groupe des aminopénicillines et de
préférence I'amoxicilline. En cas d’allergie, I'érythromycine ou la clindamycine
pourront étre prescrites. Cependant, I'érythromycine inhibe la clairance rénale de la
ciclosporine. 1l faudra donc faire attention a une éventuelle accumulation

néphrotoxique de ciclosporine.

Chez les patients greffés cardiaques, il existe un risque en cas d’utilisation
d’anesthésique associé a de l'adrénaline car la régulation du cceur se fait alors
uniquement par les catécholamines plasmatiques ( I'innervation vagale n’existe plus),
ce qui peut entrainer des crises de tachycardie passageéres, surtout si I'injection est

accidentellement intravasculaire.

De méme ces patients présentent un risque hémorragique car ils sont en

général sous traitement anticoagulant.

Le patient peut aussi étre traité par corticothérapie. Sa prise en charge

dépendra alors de ce traitement.

Nous ne reviendrons pas sur les modalités de prise en charge liées aux
traitements anticoagulants et a la corticothérapie, elles ont été abordées dans les

chapitres correspondant (1.3 et 1.6.2).
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1.7 Prise en charge du patient diabétique.

1.7.1 Généralités.

1.7.1.1 Définition. (145) (229) (236)

Les diabétes se caractérisent par une hyperglycémie chronique. Ce sont les
complications a long terme de la maladie qui en font la gravité.

L’American Diabete Association définit les critéres diagnostiques suivants : (17)

e Une glycémie a jeun supérieure ou égale a 1,269/l (7mmol/l),

e OU une glycémie aléatoire supérieure ou égale a 2g/l (11.1mmol/l) associée
a des symptdmes d’hyperglycémie,

e o0ou une glycémie supérieure ou égale a 2g/l (11.1mmol/l) lors d'un test
d’hyperglycémie provoquée par voie orale. Ce dernier n’est utilisé que
lorsqu’un diabéte est suspecté et que les tests précédents ne sont pas

concluants.

1.7.1.2 Classification. (17) (229) (236)

Selon les recommandations de ’American Diabete Association parues en 2008,
les diabétes sont maintenant répertoriés selon leur pathogénie et non en fonction de

leur traitement. On distingue quatre catégories.

Le diabete de type | (anciennement insulinodépendant) concerne 5 a 10% des
cas.(190) Il est causé par la destruction auto-immune des cellules B du pancréas
productrices d’insuline. Cette dégradation induit une carence en insuline, absolue le

plus souvent.
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Le diabete de type Il (anciennement non insulinodépendant) représente 90 a
95% des cas.(190) Il est occasionné par une résistance a I'insuline associée a une
relative déficience de cette hormone. L’étiopathogénie exacte de la maladie est mal
connue mais des facteurs de risque associés a sa survenue sont: I'hérédité,

'obésité, I'age, la sédentarité, la dyslipidémie et I'hypertension artérielle.

La troisieme classe est constituée des autres diabétes liés a des causes
spécifiques (un défaut génétique ou une pathologie du pancréas ou un diabéte

médicamenteux,...)

La quatrieme classe concerne le diabete gestationnel. Il survient en cours de

grossesse chez une femme non diabétique auparavant.

1.7.1.3 La physiopathogénie. (101) (219) (229)

L’insuline est la seule hormone hypoglycémiante produite par I'organisme. Elle
est sécrétée par les cellules B des ilots de Langhérans au niveau du pancréas. Elle
favorise le passage du glucose sérique dans les cellules, permet la glycogénogénéese
au niveau hépatique et musculaire, participe a I'absorption des acides gras libres
ainsi que leur transformation en triglycérides et intervient dans la synthése des

protéines.

Un manque d’insuline se traduit par une accumulation de glucose dans le sang.
Les reins ne pouvant pas filtrer tout le glucose, on retrouve I'excés dans les urines.
Ceci implique une élimination accrue d’eau par effet osmotique. D’autre part, les
cellules privées de glucose vont amplifier le catabolisme des protéines et des
graisses pour fonctionner. Ceci implique une production excessive de corps

cétoniques qui peut entrainer des accidents aigus.

Les symptbmes généraux du diabete sont donc une hyperglycémie, une
polydipsie, une polyurie, une polyphagie, une perte de poids et une asthénie. Ces

symptoémes sont beaucoup plus marqués chez le diabétique de type | que chez le
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diabétique de type Il chez lequel ils sont souvent inexistants. Le diagnostic du
diabéte de type Il est souvent posé plusieurs années aprés linstallation de la

maladie, quand les complications sont déja présentes.

1.7.1.4 Les complications a long terme.

Elles sont les conséquences d’une hyperglycémie chronique. En effet, le taux

de complications augmente avec le mauvais contrdle du diabete. (243)

Un diabéete déseéquilibré favorise les infections et inversement, une infection
déséquilibre un diabéte. Le diabétique souffre souvent d’infections cutanées et
mugqueuses. |l est plus susceptible de développer des maladies parodontales qui non
traitées favorisent le déséquilibre du diabéte. (101) (146) (203)

Le diabétique souffre de complications dégénératives. Lorsque la micro
circulation est touchée, le patient peut souffrir d’'insuffisance rénale chronique, de
rétinopathies qui peuvent conduire a la cécité ou de neuropathies périphériques et
végétatives. Les macro-angiopathies favorisent I'athérosclérose qui augmente le

risque de cardiopathies. (101) (146)

1.7.1.5 Les complications aigués.

Ce sont des urgences médicales, car elles peuvent engager le pronostic vital du

patient.

e Le malaise hypoglycémique :
C’est I'accident le plus fréquent chez le diabétique. Il est favorisé par le stress,
la douleur, linfection, une erreur diététique, un exces d’exercice physique, un

surdosage de traitement ou la consommation d’alcool. (179) (190) (298) (301)

Le praticien doit savoir identifier les symptdmes qui annoncent le malaise : un

changement brusque d’humeur, des vertiges, des sueurs, une paleur, une faim
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impérieuse, des céphalées, des tremblements, une perte de conscience progressive
et une tachycardie. (190) (260) (298)

En absence de traitement, ce malaise évolue vers une perte de connaissance,

un coma et la mort. (190) (298)

e Le malaise hyper-osmolaire :

Il survient le plus souvent chez le diabétique de type II, &gé, en état de grande
déshydratation. Il peut se compliquer en coma et engager le pronostic vital. C’est une

urgence medicale. (219)

e Le coma acido-cétosique :

C’est un accident hyperglycémique qui complique surtout le diabéte de type I.
(179) Le patient présente une polypnée, une déshydratation, des douleurs
abdominales, des nausées, des vomissements, des troubles de la conscience et

surtout une forte odeur d’acétone. (219) (298)

1.7.1.6 Les traitements. (190) (260)

Il N’y a pas de traitement pour guérir le diabéte. Le but des traitements est de
maintenir un taux de glucose sanguin le plus proche possible de la normale (0,80g/I
<N<1.10g/l), d’empécher la survenue de complications aigués, de maintenir un poids
idéal et de prévenir les complications chroniques. (283) En effet, un bon contrdle de

la glycémie retarde I'apparition et la progression des complications liées au diabéte.

Le traitement repose sur un régime alimentaire strict quelque soit le type de

diabéte.

L’insuline est prescrite chez les diabétiques de type | et parfois chez les
diabétiqgues de type Il. Elle se présente sous différentes formes avec des durées

d’action variables.
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Les antidiabétiques oraux sont utilisés chez le diabétique de type IlI. lls ont un
effet hypoglycémiant. Il en existe cing classes et sont souvent combinés car leurs
modes d’action sont différents. On trouve les sulfonylurés, les glinides, les

biguanides, les inhibiteurs de I'a glucosidase et les glitazones.

1.7.2 La prise en charge préopératoire. (183)

1.7.2.1 La consultation préopératoire. (219)

L’entretien médical tient une place prépondérante dans la prise en charge du

patient diabétique.

Il permet de connaitre :

e Le type de diabéte dont souffre le patient ;

e s'il est équilibré ou non ;

e les valeurs récentes de glycémie ;

e les traitements en cours ;

e la présence éventuelle de complications chroniques ;

e etles antécédents de malaises hypo ou hyperglycémique.

En cas de doute ou pour toute information complémentaire, le praticien

contacte le médecin traitant ou le diabétologue.

1.7.2.2 Evaluation de I’équilibre du diabeéte.

Le dosage de I'hémoglobine glyquée fraction A1c (HbA1c) permet d’évaluer le
métabolisme glucidique du patient. Ce test refléte I'équilibre glycémique moyen des 3
mois précédents, c’est un trés bon reflet de I'équilibre du diabéte du patient. (101)
(299)

e SiHbAlc < 7%, le diabete est équilibre,

e Si7% < HbAlc < 8%, le diabete est moyennement équilibré,

108



e Si HbAlc >8%, il y a un mauvais contréle de la glycémie. Le diabéte est
considéré comme non contrélé quand le taux HbAlc dépasse 8% a deux

reprises.

1.7.2.3 La planification des rendez-vous.

Il est préférable de prévoir les rendez-vous le matin lorsque le taux de cortisol
endogene est le plus élevé. Le niveau de sucre dans le sang est alors supérieur ce
qui minimise le risque de malaise hypoglycémique. (190)

Les séances doivent étre aussi courtes que possible. (298) (299)

1.7.2.4 Régime alimentaire préopératoire.

Le patient ne doit pas perturber ses habitudes alimentaires ni son traitement

avant une intervention afin d’éviter un épisode hypoglycémique. (190) (260) (298)

1.7.2.5 La gestion du stress.

Le stress favorise la production d’adrénaline et de corticoides lesquelles ont un
effet hyperglycémiant. (179)En cas de geste anxiogéne, il est indiqué de prescrire
une prémeédication a visée anxiolytique. (260) (101) Le praticien peut prescrire de
I'hydroxysine 100mg a raison d’1mg/kg/jr. Le patient prend une dose la veille au soir

et 1h avant l'intervention. (101)

1.7.2.6 La gestion du risque infectieux.

Selon les recommandations de 'AFSSPS de juillet 2001 sur la prescription des
antibiotiques en odontologie et stomatologie, le patient diabétique équilibré est
considéré comme un patient sain et le patient diabétique non équilibré est classé

patient a risque A. (7)
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Lorsque le diabéte est déséquilibré, le patient a plus de risque de déclarer une
infection. C’est pourquoi il est recommandé de lui prescrire une antibioprophylaxie

avant tout acte de chirurgie buccale.

1.7.3 La Prise en charge peropératoire.

1.7.3.1 L’anesthésie.

Si le diabéte est équilibré, 'emploi d’'une solution anesthésique associée a des

vasoconstricteurs n’est pas contre-indiqué. (287)

Si le diabéte n’est pas eéquilibré avec un passage brusque de I'hypo a
I'hyperglycémie, les doses de solution anesthésique adrénalinée seront pondérées

car 'adrénaline a un effet hyperglycémiant. (287)

1.7.3.2 La prise en charge de I'accident hypoglycémique.

Si le patient est conscient, le praticien lui administre du sucre par voie orale
(morceau de sucre, eau sucrée, jus de fruits, ampoule de 20ml de glucose a 30%...).
(101) (173) Il faut savoir que les inhibiteurs de I'a glucosidase empéchent I'’hydrolyse
des sucres en glucose et fructose. Les patients qui suivent ces traitements doivent

donc se voir administrer du glucose directement. (190)

Un contréle de la glycémie doit étre réalisé afin d’évaluer I'éventuelle nécessité
d’'un nouvel apport de glucose. Il existe dans le commerce des lecteurs de glycémie

fiables et peu onéreux. (190)

Le patient inconscient est placé en position latérale de sécurité, sa glycémie est

mesureée et les services d’'urgence sont contactés (appeler le 15). (101) (190) (219)

e si le patient est sous insulinothérapie, une injection intraveineuse,
intramusculaire ou sous cutanée de 1mg de glucagon sera réalisée ou bien

une injection intraveineuse lente d’une solution de 20ml de glucose a 30%.
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e si le patient prend des anti-diabétiques oraux, seule une injection
intraveineuse lente de sérum glucosé doit étre réalisée. Le glucagon
potentialise les effets de nombreux anti-diabétiques oraux, il est donc contre

indiqué.

Dans les cas les plus séveres, une hospitalisation peut se révéler nécessaire.
(101) (243)

1.7.3.3 La prise en charge des accidents hyperglycémiques. (219)

Il s’agit des malaises hyper-osmolaire et acido-cétosique.

La prise en charge est basée sur une injection d’insuline, la réhydratation du

patient et 'apport de sels minéraux pour le malaise acido-cétosique.

En cas de perte de connaissance les services d’urgence doivent étre prévenus.

1.7.4 La prise en charge postopératoire.

1.7.4.1 Le retard de cicatrisation.

Le patient diabétique non équilibré est plus sensible aux infections

postopératoires et au retard de cicatrisation. (283) (299) (301)

En effet, 'hyperglycémie peut contribuer au développement de certains micro-
organismes et altére la fonction phagocytaire des granulocytes. L’acidocétose
détériore la migration et la phagocytose des granulocytes. Les micro-angiopathies
sont responsables d’une diminution du flux sanguin donc de I'apport d’'oxygéne et de

la migration des granulocytes. (260)
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1.7.4.2 Les prescriptions médicamenteuses postopératoires.

Les corticoides sont contre-indiqués a cause de leur effet hyperglycémiant.
(219)

Les salycilés augmentent la sécrétion d’insuline et potentialisent I'effet des

sulfonylurés, ils sont donc a éviter chez le diabétique. (190)

1.7.4.3 L’alimentation postopératoire.

Apres certaines interventions, la fonction masticatoire peut étre réduite. Le
patient doit maintenir ses apports caloriques. (299) Il lui sera conseillé une

alimentation molle ou liquide. (260)
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1.8 La prise en charge du patient insuffisant rénal. (91) (105)
(260)

1.8.1 Définition. (91) (105) (260)

L’insuffisance rénale chronique est une altération progressive et irréversible des

fonctions excrétrices et endocrines du rein.
On observe :
e Une diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG) et de clairance de la
créatinine.
e Une augmentation des taux sanguins de créatinine et d’'urée.

e Une augmentation de l'urée dans la salive entraine une haleine dite

ammoniacale.

e Une anémie liée a I'hyposécrétion d’EPO (érythropoiétine), entrainant une

paleur des muqueuses.

e Une hypocalcémie par hyposécrétion de calcitriol (forme active de la

vitamine D).

e Une hémolyse et une inhibition des facteurs plaquettaires entrainant des
hémorragies gingivales.

Les étiologies sont diverses (glomérulopathies chroniques, néphrites

interstitielles chroniques d’origine obstructive et/ou infectieuse etc).

1.8.2 Le traitement. (91) (105) (260)

Avant le stade terminal : le patient est soumis a une restriction protidique et a
un traitement a base d’antihypertenseurs afin de ralentir au maximum I’évolution de

la maladie.
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Au stade terminal :

e L’hémodialyse : systéeme d’épuration extra-rénal (par fistule artério-
veineuse). Le patient est placé sous anticoagulant (héparine) pendant la

séance.

e La dialyse péritonéale : systeme de dialyse chroniqgue ambulatoire. On
utilise le péritoine pour filtrer le sang.

e La transplantation rénale.

1.8.3 La prise en charge prophylactique. (91) (105) (260)

Dans tous les cas, le médecin traitant sera contacté afin de préciser la
pathologie du patient et son traitement, voire pour programmer une éventuelle

modification de ce dernier.

1.8.3.1 Les précautions a I’égard du stress. (91) (105) (260)

Les patients peuvent étre placés sous corticothérapie. Les précautions a
prendre sont détaillées dans le chapitre 1.6.2 sur la prise en charge du patient sous
corticothérapie. Les soins, les plus courts possibles, seront réalisés de préférence le

matin.

Pour les patients hémodialysés et donc sous anticoagulants, ils seront réalisés

le jour suivant la dialyse.

La sédation par barbituriques ou benzodiazépines ainsi que Iutilisation du

MEOPA ne sont pas contre-indiqués.
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1.8.3.2 Les précautions a I’égard du traitement suivi par le patient. (7)
(91) (105) (260)

e Patients sous traitement conservateur : certains auteurs conseillent de
prescrire une antibioprophylaxie car ces patients présentent des anomalies

leucocytaires et donc des troubles de I'immunité.

e Patients hémodialysés : pour ces patients, le but est avant tout d’éviter au
maximum le risque de transmission d’infection surtout virales. Il faudra
également gérer le risque hémorragique, car pour permettre 'hémodialyse
les patients prennent un traitement a base d’anticoagulants. De plus, le
traumatisme causé par ce genre de traitement aux plaquettes peut faire
diminuer le taux plaquettaire de fagon significative dans certains cas.

e Patient allant subir une greffe de rein : avant d’inscrire le patient sur la liste
d’attente d’'un rein, un bilan général est entrepris pour rechercher les
éventuels foyers infectieux (et notamment au niveau dentaire). Le chirurgien
dentiste réalisera une motivation a I'hygieéne et I'élimination de tous les

foyers infectieux bucco-dentaires.

e Patients greffés : ils sont sous traitement immunosuppresseur et présentent
donc un risque infectieux. Selon les recommandations de 'AFSSAPS, ces
patients devront donc étre placés sous antibioprophylaxie pour certains
soins, sauf ceux traité par ciclosporine seule. Le choix de I'antibiotique et les
modalités du traitement (posologie, durée) seront réalisés en accord avec le

médecin.

1.8.3.3 Les précautions a I’égard des prescriptions. (91) (105) (260)

Tous les médicaments néphrotoxiques ou qui interférent avec la fonction rénale

sont contre-indiqués.

Pour ce qui concerne les antibiotiques, les amino-glycosides (gentamycine,

tobramycine) sont a proscrire.
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Une adaptation de la posologie selon la fonction rénale sera a réaliser pour : les

céphalosporines et ses dérivés, les tétracyclines, les macrolides, et les sulfamides.

La prescription d’acide acétylsalicylique et ses dérivés, ainsi que des autres
AINS est a éviter car elle potentialise le saignement chez ces patients et peut

modifier 'hémodynamique rénale.

1.8.3.4 Les précautions a I’égard du risque hémorragique. (91) (105) (260)

L’insuffisance rénale chronique peut entrainer différents troubles
hématologiqgues notamment une anémie et des troubles de Il'adhésion des
plaguettes, qui prédisposent le patient a un saignement malgré une numération
plaquettaire et un taux de prothrombine normaux. Un bilan de 'hémostase et de la

coagulation devra donc étre réalisé avant tout acte chirurgical. (Cf chapitre 1.3)
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1.9 La prise en charge du patient insuffisant hépatique.

1.9.1 Rappels sur le foie. (260)

Le foie a pour fonctions :

e La biotransformation des médicaments ;

L’excrétion de la bile;

e La synthése de I'albumine qui permet la régulation de la pression oncotique,
du plasma ainsi que le transport des médicaments et des composeés
hydrophobes endogénes.

e La synthése de l'urée.

e La synthése des facteurs de coagulation : le fibrinogene, la prothrombine, et

les facteurs V, VIl , IX et X vitamine K dépendants.

1.9.2 Définition. (235)

L’insuffisance hépatique ou insuffisance hépato-cellulaire est I'incapacité du foie
a remplir ses fonctions.
On peut noter deux principales causes d’insuffisance hépatique : la cirrhose

hépatique et les hépatites.

1.9.3 La cirrhose hépatique.

1.9.3.1 Définition. (235) (260)

La cirrhose hépatique est une affection chronique irréversible caractérisée par

une fibrose et une nécrose altérant les fonctions métabolique et excrétoire du foie.

La cause la plus fréquente est I'alcoolisme mais elle peut également étre
d’origine non alcoolique comme pour les cirrhoses biliaires primaire et secondaire ou
la cirrhose post-hépatique virale.
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Le diagnostic repose sur les signes cliniques et sur différents examens
complémentaires : numération formule sanguine, taux de prothrombine, taux de
céphaline activée et dosage de l'albumine plasmatique, de la bilirubine, des

transaminases et des phosphatases alcalines.

1.9.3.2 La prise en charge du patient cirrhotique.

1.9.3.2.1 Les précautions a I’égard du stress. (260)

Il est préférable de réaliser les soins le matin et de prévoir des séances courtes.

Les sédatifs hypnotiques sont a éviter car ils nécessitent une trop importante
augmentation des doses. Au contraire, I'utilisation du MEOPA apparait comme une

bonne alternative.

1.9.3.2.2 Les précautions a I’égard de I'anesthésie. (142) (260) (269)

Les anesthésiques a fonction amino-amine , comme l'articaine, la lidocaine ou
la mépivacaine, sont métabolisés au niveau du foie. Il sera donc préférable d’utiliser

un anesthésique a fonction amino-ester, comme la procaine.

1.9.3.2.3 Les précautions a I’égard du risque hémorragique. (260) (269)

La cirrhose peut étre a lorigine de complications hémorragiques par

thrombocytopénie, thrombopathie, et déficience des facteurs de coagulation.

Avant tout acte sanglant il sera donc nécessaire de réaliser une numération

plaquettaire, un TP (taux de prothrombine) et un TCA ( taux de céphaline activée).

Les modalités de prise en charge du risque hémorragigue sont évoquées dans

le chapitre 1.3.
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1.9.3.2.4 Les précautions a I’égard des prescriptions.

Les patients cirrhotigues présentent un risque hémorragique accru. La
prescription d’aspirine et ses dérivés ainsi que tous les AINS est donc contre-
indiquée.

Il est nécessaire pour les patients présentant des lésions hépatiques avancées
d’ajuster la posologie de certains médicaments dont le métabolisme est hépatique.
C’est le cas par exemple du paracétamol.

De fagon générale, les médicaments a métabolisme hépatique sont a éviter :
les anesthésiques a fonction amine (sauf I'articaine) (164) , la codéine, la mépéridine,
les benzodiazépines, les barbituriques, I'acide acétylsalicylique, le paracétamol,
I'ampicilline et les tétracyclines.

Pour les patients peu ou moyennement atteints , ces médicaments peuvent étre

prescrits mais en ajustant la posologie.

1.9.4 Les hépatites virales.

1.9.4.1 Définition. (260)

L’hépatite est caractérisée par une nécrose hépatocellulaire et une infiltration

inflammatoire du foie d’origine virale, toxique, pharmacologique ou immune.

On peut distinguer deux formes cliniques: aigué ou chronique.

La forme aigué est classiquement décrite en 3 phases :

e La phase pré-ictérique caractérisée par I'association de malaise, d’anorexie,
de fatigue, de nausées et de myalgies.

e La phase ictérique.

e La phase post-ictérique asymptomatique.

L’hépatite est dite chronique lorsque le processus inflammatoire est d’'une durée

supérieure a 6 mois.
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Elle peut alors étre :

e Persistante : caractérisée par un processus inflammatoire au niveau de la

région de la veine porte. C’est la forme la plus commune surtout aprés une

hépatite B.
e Active : sous cette forme elle peut évoluer vers la cirrhose et l'insuffisance
hépatique.
Hépatite A Hépatite B Hépatite C Hépatite D
Incubation 2-6 semaines 2-6 mois 2-22 semaines ?

Voie principale

o Fécale, orale Parentérale, sexuelle Parentérale Parentérale
de transmission
Sévérité Moyenne Peut étre sévére Modérée Sévere
Rare Relativement peu : Nombreuses : Peut étre a
Maladie hépatique | Maladie chronique | ''origine d’hépatite
chronique ; fulminante
Complications Hépatome ; e Autres
i o complications
Glomérulonéphrite
chronique ;
Polyarthrite noueuse.
Possibilité d’état . . .
Non Oui Oui Oui
porteur

Figure 16 : Les différentes hépatites virales. D’aprés Roche (2006).
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1.9.4.2 La prise en charge du patient atteint d’une hépatite.

Pour ce qui concerne les précautions face au stress, aux troubles de
I’'hémostase ou aux prescriptions, les recommandations sont les mémes que pour le
patient cirrhotique.

Dans certains cas d’hépatite chronique active, le patient est sous
corticothérapie. Il est donc important de prendre les précautions nécessaires Vvis a vis
de la gestion de son stress notamment. Ces précautions sont détaillées dans le

chapitre 1.6.2 sur la prise en charge du patient sous corticothérapie
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1.10 La prise en charge du patient pharmacodépendant.

1.10.1 La prise en charge du patient toxicomane.

1.10.1.1 Définition.

L’'OMS a remplaceé le terme de toxicomanie par celui de pharmacodépendance,

cependant ce terme reste trés frequemment employé.

La pharmacodépendance est définie par TOMS comme un « état psychique et
quelquefois également physique résultant de l'interaction entre un organisme vivant
et une drogue. Cette interaction se caractérise par des modifications du
comportement et par d’autres réactions qui engagent toujours fortement 'usager a
prendre la drogue de facon continue ou périodique afin de retrouver les effets
psychiques et, quelquefois, d’éviter le malaise de la privation. Cet état peut

s’accompagner ou non de tolérance ». (164)

En France, les substances les plus souvent consommeées sont le cannabis, puis
I'héroine. Cependant, la dépendance a une seule substance est rare. Le toxicomane
passe souvent d’'une drogue a une autre afin de supprimer les effets négatifs
notamment au moment de la « descente » ou pour palier aux premiers symptémes
de manque. On dit qu’il est polyaddictif. (244) (164)

1.10.1.2 Les manifestations liées a I'usage des différentes substances

illicites.

1.10.1.2.1 Les manifestations liées a I'usage du cannabis. (124) (164)
(165) (226) (256)

Le cannabis appartient a la famille des psychodysleptiques. C’est un
hallucinogéne a forte dose, mais aux doses consommeées par les toxicomanes il a un
effet euphorisant. Il entraine une sensation de bien-étre et une levée des inhibitions

Le principe actif est le THC (le delta 9 tétra hydrocannabinol).
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Il est consommé sous forme de cigarette ou dans une pipe. Il est souvent

associé a I'alcool et au tabac ou a d’autres drogues illégales.

La consommation chronique du cannabis peut étre a l'origine de :

e Troubles délirants (psychose cannabique) et psychotiques (schizophrénie,
paranoia) ;
e Augmentation du risque de développement d’'un cancer des VADS ( voies

aéro-digestives supérieures) ;
e Rhinopharyngites voire troubles pulmonaires & de fortes doses ;

¢ Diminution de I'immunité par ses effets sur la maturation des monocytes et

la réduction du nombre de lymphocytes CD4 et CD8 ;

e Au niveau buccal : gingivites trés inflammatoires, hyperplasie gingivale,

troubles sensoriel.

Le cannabis a un effet sympathomimétique (tachycardie et vasodilatation
périphérique) qui peut étre augmenté par I'utilisation chez le patient d’anesthésiques
avec vasoconstricteurs.. Le patient doit donc stopper sa consommation de cannabis

au minimum une semaine avant les soins dentaires.

1.10.1.2.2 Les manifestations liées a l'usage des opiacés. (165) (226)
(256) (260)

Ce groupe de drogue inclut la morphine, [I'héroine, la mépéridine,
I'hnydromorphone, la méthadone et la codéine. Ces substances ont un effet sédatif et
analgésique, cependant les toxicomanes les consomment avant tout pour leur effet

euphorisant.

1.10.1.2.2.1 L’héroine. (164) (165) (226) (247) (256) (260)

Il s’agit d’'un opiacé semi-synthétique fabriqué & partir de la morphine
(diacétylmorphine). Il est consommé par injection intraveineuse ou sous-cutanée

mais aussi par voie orale ou nasale.
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La consommation chronique d’héroine peut étre a l'origine de :

e Overdose : dépression respiratoire, coma, hypotension et bradycardie.

L’overdose peut étre contrée par 'administration de naloxone ;

e Trouble de la réponse immunitaire : déficit de lI'immunité humorale par
moindre réactivité des lymphocytes T et diminution du nombre total de
lymphocytes ;

¢ Infections : endocardite infectieuse, pneumonie, VIH liées au conditions de

consommation et a 'immunodépression ;
e Embolie pulmonaire ;

¢ Affections hépatiques en particulier virales (hépatites virales).

Les symptdmes de manque sont contrdlés par la prise de méthadone. L’état de
manque n’est pas considéré comme un danger pour le pronostic vital, c’est pourquoi
le taux de récidive est éleve.

Les complications liées a I'hnéroine sont considérées globalement comme étant
moins dangereuses que celles liées a la cocaine, sauf celles liées aux conditions de
consommation (injection intraveineuse avec des aiguilles et des seringues
partagées).

La fréquence des maladies bactériennes et virales dont la transmission se fait
par voie sanguine (endocardites bactériennes, hépatites virales, VIH) est plus élevée

chez les héroinomanes.

1.10.1.2.2.2 La morphine. (164) (165) (226) (247) (256) (260)

Il s’agit d’un opiacé d’origine naturelle.

La consommation chronique de morphine est a l'origine d’'une diminution du

systeme immunitaire et donc une augmentation du risque infectieux.

1.10.1.2.2.3 La méthadone. (164) (165) (226) (247) (256) (260)

Cette substance est utilisée dans le traitement de désintoxication des

consommateurs d’opiaces.
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Elle ne présente pas d'effet secondaire a long terme et n’entrainerait pas de
dépendance.

1.10.1.2.3 Les manifestations liées a I'usage de la cocaine. (164) (165)
(226) (247) (256) (260)

La cocaine est une drogue extraite des feuilles de cocaier. Elle fait partie des
psychoanaleptiques (substance ayant une action stimulante sur le systeme nerveux

central).

Elle est consommée le plus souvent par voie nasale,« sniffée ». Elle peut
également étre fumée en joint, ingérée en parachute (enroulée dans une feuille a

tabac et gobée), injectée en IV ou encore par voie vaginale ou rectale.

Elle procure une sensation d’euphorie, un sentiment de puissance intellectuelle
et physique (levée des inhibitions), une indifférence a la douleur, la fatigue et la
peine.

Le crack est un mélange de cocaine non raffinée, de bicarbonate de soude
et /ou d’ammoniaque. |l se présente sous la forme de petit caillou dont les
toxicomanes inhalent la fumée aprés I'avoir chauffé. Les effets sont plus intenses et

plus brefs que ceux de la cocaine.

Le crack et la cocaine entrainent tous deux une forte dépendance psychique
(physique également pour le crack). Mais, elle est encore plus rapide et puissante

pour le crack.

La consommation chronique de cocaine est a 'origine de :

e Troubles cardiovasculaires: tachycardie, hypertension artérielle,
vasoconstriction pouvant déboucher sur des accidents du type accident
vasculaire cérébrale (AVC) ou arrét cardiaque. En effet, la cocaine a un effet

sympathomimétique ;

e Troubles psychiatriques par action de la molécule sur le systéme nerveux
central (blocage de la recapture des monoamines au niveau de I'espace
synaptique) : forte anxiété, délires de persécution, instabilité de '’humeur,

schizophrénie ;
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Immunodépression : elle a été démontrée in vitro mais reste controversée
in vivo. Le risque le plus important est la transmission du VIH lors de
l'injection a l'aide de seringues souillées ;

¢ Insuffisance rénale ;

e Troubles de I'agrégation plaquettaire avec formation de micro-agrégats ;

e Complications pulmonaires.

e Au niveau de la cavité buccale :

o Abrasions cervicales dues a un brossage trop vigoureux ou a
'application de la substance directement au contact des tissus
minéralisés ;

o Gingivites hémorragiques et possible atteinte du tissu osseux alvéolaire :
pour tester la pureté de la substance, ou pour la consommer sans risque
d’atteinte de la cloison nasale, les cocainomanes frottent la substance

contre les gencives.

Il n'existe pas de traitement de substitution a la cocaine ou au crack. Le
traitement se fait par antidépresseurs accompagnés d’une prise en charge
psychologique (thérapies de groupe et/ou individuelle, thérapie motivationnelle).

L’accompagnement vers la guérison est long et doit étre continu.

1.10.1.2.4 Les manifestations liées a l'usage des hallucinogénes
synthétiques. (164) (165) (226) (247) (256) (260)

Le LSD (acide lysergique diéthylamide) est fabriqué a partir de l'acide
lysergique produit par un champignon, I'ergot de seigle.

Il se présente sous la forme de papier buvard ou de petite pointe (semblable a

une mine de crayon).

Il est consommé par voie orale. Les effets apparaissent au bout de 30 min et
durent entre 5 et 12h.

II s’agit d’'un hallucinogéne puissant qui modifie les sensations de fagon

importante et provoque une perte du sens des réalités.
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La consommation de LSD présente de nombreux dangers comme la survenue
d’'un état confusionnel, de crise de panique ou de phobies prolongées apreés la prise,

nécessitant I'hospitalisation du patient.

Des manifestations peuvent survenir plusieurs jours apres la prise : on parle

alors de « flash back » ou de « retour d’acide ».

1.10.1.2.5 Les manifestations liées a I'usage des amphétamines et de

'ecstasy.

1.10.1.2.5.1 Les amphétamines (ou speed). (164) (165) (226) (247)
(256) (260)

Ce sont des molécules sympathomimétiques tres toxiques, entrainant une forte

dépendance psychique.

La métamphétamine, ou crystal, en est un dérivé tres puissant mais peu

consommé en France.

L’amphétamine est une molécule anorexigéne, stimulante psychique et
physique (supprime la sensation de fatigue). Sa consommation chronique entraine

une dégradation de I'état de santé général par dénutrition et manque de sommeil.

1.10.1.2.5.2 L’ecstasy. (164) (165) (247) (256) (260)

L’ecstasy se présente sous la forme de comprimés de couleur, présentant un

dessin ou un logo.

I contient une molécule dérivée de I'amphétamine: la MDMA
(méthyldioxymétamphétamine). C’est une combinaison entre I'effet des stimulants et

celui des hallucinogénes.

La concentration en MDMA varie d’un comprimé a l'autre, on y trouve aussi de

la caféine, des médicaments, des sucres et liants divers.

Sa consommation a un effet euphorisant dans un premier temps. Mais parfois,

une sensation d'angoisse et une incapacité totale a communiquer surviennent.
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La consommation peut également entrainer :

e Des nausées, des vomissements, des maux de téte ;
e Une déshydratation importante et une hyperthermie ;
e Un amaigrissement en cas de consommation chronique ;

e Une possible dépendance psychique.

1.10.1.3 La prise en charge du patient toxicomane en chirurgie buccale.

1.10.1.3.1 La consultation préopératoire.

Le praticien doit réaliser un interrogatoire complet afin de connaitre la ou les
substances consommeées, le mode de prise et surtout le moment de la derniére prise.
(164)

Le patient peut cacher sa dépendance. Le praticien doit étre attentif aux signes
et symptdmes laissant suggérer une toxicomanie (anxiété, douleurs multiples,
dépression, pensées obsédantes, paranoia, pensées suicidaires, aspect extérieur
suspect). Ces symptdémes peuvent également étre le signe d’une psychose. Dans les

deux cas le patient doit étre orienté vers son médecin traitant. (256)

1.10.1.3.2 Les précautions a I’égard du stress. (164) (256) (260)

Le patient toxicomane est particulierement stressé par les soins dentaires et
notamment les actes chirurgicaux. Pour diminuer ce stress, il peut étre amené a
consommer de la drogue juste avant de venir au rendez-vous. Dans ce cas les soins

doivent étre reporteés.

Si le patient suit un traitement a la méthadone, il est préférable qu’il le

poursuive afin d’éviter tout symptéme de manque.

Une sédation avant les soins est possible a I'aide de benzodiazépines chez le
patient cocainomane (également utilisées dans le traitement de la dépendance a la

cocaine).

128



L’'usage du MEOPA n’est pas indiqué chez le patient toxicomane, a cause du

risque accru de dépression respiratoire ou cardiovasculaire qu’il présente.

La préparation psychologique du patient est trés importante et préférable a
toute prémédication sédative.

1.10.1.3.3 Les précautions a I'égard de I'anesthésie. (42) (164) (175)
(247) (256) (311)

Il est décrit chez les patients consommant de la drogue par voie parentérale,
une diminution de l'efficacité des anesthésiques. Il est alors nécessaire d’augmenter
les doses injectées, avec précaution car ce patient peut présenter des lésions du

foie.

Une bonne préparation psychologique préalable du patient est indispensable.

Choix de la molécule d’anesthésie :

e Eviter les esters (comme la procaine) de maniére générale a cause du
risque fréquent d’allergie, et particulierement chez le cocainomane (la
cocaine appartenant a la famille des esters, le patient peut étre sensibilisé a

la molécule).
e Eviter les amides en cas de problémes hépatiques (sauf I'articaine).

e Chez le patient cocainomane les anesthésiques avec adrénaline sont a
proscrire en cas de doute de prise de drogue juste avant la consultation, afin
d’éviter de potentialiser l'effet sympathomimétique (risque d’accidents

cardiovasculaires).

La réalisation de I'anesthésie doit en général étre a distance de la prise de la
substance : pour la cocaine le délai est de 24h, pour le cannabis d’'une semaine en
cas d’emploi de vasoconstricteurs.

La molécule de choix est [articaine (amide) pour sa bonne tolérance

hépatique.
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1.10.1.3.4 Les précautions a I’égard du risque infectieux.

Le patient toxicomane est susceptible de développer une endocardite suraigué
touchant le cceur droit (valve tricuspide) qu’il soit initialement sain ou que la valve
tricuspide soit préalablement Iésée. Ce risque concerne avant tous les patients

s’injectant leur drogue (en particulier les héroinomanes). (164)

Ce type d’endocardite est différente de 'endocardite subaigué d’origine dentaire
de type Jacoud-Osler (dans laquelle les valves du cceur gauche sont essentiellement

touchées).

Le germe le plus souvent responsable est le staphylocoque doré. La porte

d’entrée de I'endocardite du toxicomane n’est donc pas dentaire.

Méme si son évolution est le plus souvent favorable (en cas d’arrét de la
toxicomanie) les séquelles cardiaques sont trés fréquentes. Elles sont a considérer
comme des lésions initiales sur lesquelles peuvent venir se greffer dans un second

temps des germes de la cavité buccale. (247)

Il n'existe pas de consensus actuel de prise en charge du patient toxicomane

présentant ce risque.

Cependant, certains auteurs préconisent une antibioprophylaxie pour les actes
chirurgicaux, selon les modalités de la prise en charge des patients a risque B
(recommandations de 'AFSSAPS de juillet 2001), ainsi que la recherche et la

suppression des foyers infectieux bucco-dentaires. (7) (164) (247)

De plus, le patient toxicomane faisant usage de drogue par voie parentérale
peut présenter une hépatite virale et/ou une infection VIH non diagnostiquée. C’est
pourquoi il est recommandé d’adresser le patient pour un bilan médical avant tout
acte chirurgical.(247) (256) (260)

La mauvaise hygiene de vie qui découle de la prise de nombreuses drogues
peut entrainer chez certains patients un état de dénutrition les rendant plus

vulnérables a une infection. (164)
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1.10.1.3.5 Les précautions dans le cadre de la prescription. (244) (256)
(260)

Les prescriptions doivent étre rédigées de facon rigoureuse, avec la posologie

et la durée du traitement en lettres.

La prescription postopératoire d’antalgiques doit étre au maximum évitée.

Si elle est nécessaire, le praticien peut prescrire du paracétamol, de I'aspirine
ou des AINS.

En aucun cas du Subutex® (buprénorphine haut dosage) ne peut étre prescrit
par un chirurgien dentiste.

Un narcotique léger comme la codéine peut étre envisagé en cas de douleur
forte et sous surveillance stricte (par un membre de la famille du patient par
exemple).

Le traitement est modulé si le patient présente des dysfonctions hépatiques ou

des désordres hématologiques.
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1.10.2 La prise en charge du patient alcoolique.

1.10.2.1 Définition.

L’alcool ne fait pas partie des substances illicites. Cependant, sa consommation

chronique entre dans le cadre de la toxicomanie. (260)

L’American Psychiatric Association divise cette pathologie en 2 composants

principaux : I'abus d’alcool et la dépendance a l'alcool.

L’abus d’alcool est I'un des premiers stades de la maladie. Il s’agit d’épisodes
répétés d’intoxication alcoolique suffisamment séveres pour altérer I'humeur, le

jugement et le discours de la personne (troubles de I'élocution).

La dépendance a l'alcool est un stade plus avancé et se traduit par une
dépendance physiologique mise en évidence par la tolérance a l'alcool ou la
survenue de symptdmes de manque. Durant cette phase, le malade est obligé
d’augmenter progressivement sa consommation pour atteindre le méme niveau
d’intoxication (augmentation de la tolérance), jusqu’a boire en continue afin que le
taux d’alcool dans le sang soit suffisamment élevé pour ne pas ressentir de
symptdmes de manque (insomnie, sudation, pouls rapide, anxiété, nausée,

vomissement et xérostomie). (124)

1.10.2.2 Le traitement. (124)

Le traitement se divise en 3 étapes.

e la confrontation : mettre le patient face a sa pathologie et dépasser son
déni;

e la désintoxication : éliminer I'alcool du corps du patient tout en le
protégeant des symptdmes de manque. Ce processus dure en moyenne 5
jours et implique de remplacer I'alcool par des substances dépressives du
systeme nerveux central (comme le lorazépam ou le diazépam) en

diminuant progressivement les doses ;
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e laréhabilitation : continuer a motiver le patient, 'accompagner par un suivi
psychologique (thérapie comportementale cognitive) mais, également, une

médication adaptée. Pour cela 3 molécules sont principalement utilisées :

o Le naltrexone (Nalorex®, Naltrexone Mylan®, Revia®) est un
antagoniste des opioides et inhibe le désir de boire en bloquant la

sensation de plaisir associée a la consommation d’alcool.

o L’acamprosate (Aotal®) diminue I'envie de boire de I'alcool. Son

mécanisme d’action est mal connu.

o Le disulfiram (Esperal®) inhibe le métabolisme de I'éthanol en bloquant
I'action de I'acétaldéhyde déshydrogénase. L’accumulation

d’acétaldéhyde rend la personne malade.

1.10.2.3 Les manifestations et troubles liés a I'usage de I'alcool. (124)
(260)

A long terme, la consommation abusive et chronique d’alcool affecte de

nombreux organes du corps. Ce qui engendre des manifestations diverses.

1.10.2.3.1 Les manifestations cardio-vasculaires. (124) (260)

L’hypertension est I'un des plus fréquents effets adverses. Associée a une
élévation des taux de triglycérides et de LDL (low-density lipoprotein), elle entraine
une augmentation des risques d’atteinte des artéres coronaires et des vaisseaux

cérébraux. L’alcoolisme peut également entrainer des cardiomyopathies.

1.10.2.3.2 Les effets sur le systeme digestif. (124) (260)

L’irritation par l'alcool peut engendrer des ulcéres de l'estomac ou du
duodenum. 20% des malades consommant depuis longtemps de I'alcool sont atteints
de pancréatite ou de cirrhose. On remarque également une augmentation du taux de
cancer de la cavité buccale, du pharynx, de I'hypopharynx, du larynx , de I'cesophage

ou de I'estomac.
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1.10.2.3.3 La malnutrition. (124) (260)

Les malades sont malnutris et présentent des carences en acide folique,
vitamine B2, B6, E7 et E8. De plus, I'alcool diminue le taux d’absorption des folates,
vitamine B1, D et K.

1.10.2.3.4 Les pathologies psychiatriques associées. (182)

Souvent, le diagnostic de l'alcoolisme s’accompagne de la découverte d’'une
pathologie psychiatrique concomitante (troubles de I'anxiété, troubles bipolaires ou

troubles dépressifs majeurs), on parle alors de « double diagnostic ».

1.10.2.3.5 Les troubles de ’lhémostase et de la coagulation. (124) (260)

A long terme, la consommation chronique d’alcool inhibe la maturation des
mégacaryocytes induisant une diminution du nombre de plaquettes. Dans un méme
temps, on peut observer une inhibition du relarguage de thromboxane A et B
(participant a I'agrégation des plaquettes) et donc une augmentation du temps de

saignement.

Les troubles de la coagulation sont dls a la diminution de I'absorption de
vitamine K nécessaire a la synthése des facteurs de coagulation. Cette
coagulopathie est aggravée chez les patients présentant une atteinte du foie, qui est
alors incapable de synthétiser le fibrinogene, la prothrombine et les facteurs V, VI, IX
et X. Le taux de prothrombine en est altéré.

1.10.2.3.6 Les interaction entre les médicaments et I’'alcool. (124) (260)

L’efficacité de nombreux médicaments est altérée par la prise concomitante
d’alcool. Elle est a l'origine d’'une inhibition de la capacité du foie a métaboliser

certains d’entre eux.
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1.10.2.3.7 Les effets sur le systeme nerveux central. (124) (260)

L’alcool a une action dépressive sur le systeme nerveux central (en particulier
sur le centre de la respiration). Il existe donc un risque pour les patients prenant des
médicaments dépresseurs du systeme nerveux central (comme des sédatifs, des

hypnotiques, ou des analgésiques opioides).

1.10.2.4 La prise en charge en chirurgie buccale. (260)

Le patient alcooligue nécessite des précautions particulieres notamment au
niveau du risque hémorragique, du risque infectieux ainsi que des prescriptions

médicamenteuses.

1.10.2.4.1 La consultation préopératoire. (260)

Dans un premier temps il est nécessaire de consulter le médecin traitant afin de
préciser I'état de santé général du patient et la nature du traitement (prescriptions et
posologies) éventuellement suivi par celui-ci, surtout en cas d’incertitude dans ses

propos.

1.10.2.4.2 Les précautions a I’égard du risque hémorragique. (124)
(256) (260)

Les soins électifs comme la chirurgie parodontale, la pose d’'implant seront a

éviter chez le patient alcoolique.

Si des actes chirurgicaux sont nécessaires, le praticien devra au préalable

réaliser un bilan d’hémostase (numération plaquettaire, taux de prothrombine).

Le taux de transaminases GTT semble étre le meilleur test permettant de
détecter un dysfonctionnement hépatique chez le patient alcoolique. Il sera alors

adressé a son médecin traitant.
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Le controle du saignement se fera grace a l'usage des techniques locales

d’hémostase : compression, application locale d’agent hémostatique, réalisation de

sutures, usage de vasoconstricteurs, etc.

1.10.2.4.3 Les précautions a I’égard du risque infectieux. (7)

Le patient alcoolique dénutri présente un risque infectieux.

D’apres les recommandations de 'AFSSAPS parues en 2001, les patients

malnutris font partie des sujet a risque d’infection locale et/ou générale (risque A).

Une antibioprophylaxie sera donc mise en place avant tout acte de chirurgie

buccale.

1.10.2.4.4 Précautions dans le cadre des prescriptions. (124)

MEDICAMENTS

INTERACTION AVEC LA
CONSOMMATION CHRONIQUE

REACTION DU DENTISTE

D’ALCOOL
Antalgiques
Limiter la prescription & 2gr par
24h
] Le paracétamol est rapidement métabolisé Prévenir le patient du risque de
Paracétamol ) o . ) ) )
en un intermédiaire trés toxique pour le la consommation chronique
foie. d’alcool concomitante a la prise
de paracétamol.
Conseiller au patient de cesser
Augmentation du temps de saignement. la consommation d’alcool durant
Aspirine le traitement antalgique.
Augmentation du risque d’ulcére et
d’hémorragie gastrointestinale.
Conseiller au patient de cesser
. Une toxicité rénale a été mise en évidence . ,
Ibuproféne la consommation d’alcool durant

avec une consommation sur un court laps
de temps de grosse quantité d’alcool ou

« binge drinking ».

le traitement antalgique.
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Antibiotiques

Céphalosporines

Certaines peuvent entrainer un effet
identique au disulfiram (accumulation

d’acétaldéhyde).

Ne pas prescrire de
Céfopérazone ni de céfotétan
(Apacef®).

Erythromycine

Diminution de I'absorption de

I'érythromycine et donc de son efficacité.

Conseiller au patient de cesser
la consommation d’alcool durant

le traitement antibiotique.

Métronidazole

Peut entrainer un effet identique au

disulfirame (accumulation d’acétaldéhyde).

Conseiller au patient de cesser
la consommation d’alcool durant

le traitement antibiotique.

Tétracycline

La consommation d’'une dose importante
d’alcool chez le patient sain augmente
'absorption de la molécule et sontaux
plasmatique. Chez le malade, son

efficacité est au contraire diminuée.

Conseiller au patient de cesser
la consommation d’alcool durant

le traitement antibiotique.

Benzodiazépines

Diazépam

Lorazépam

Augmentation de I'effet sédatif des
benzodiazépines chez le patient alcoolique

ou traité par du disulfirame.

Diminuer la dose prescrite au
début afin d’'observer la
dépression du systéme nerveux
central.

Conseiller au patient de cesser
la consommation d’alcool durant
le traitement.
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Opioides

¢ Diminuer la dose prescrite au
Codéine début afin d’observer la
dépression du systeme
Augmentation de I'effet sédatif. nerveux central.

e Conseiller au patient de cesser
Tramadol la consommation d’alcool

durant le traitement.

Antiseptiques

) ) ) o ¢ Ne pas prescrire ce type de
Bain de bouche contenant | Interactions chez le patient traité par . ]
— bain de bouche au patient
de l'alcool disulfirame. )
durant son traitement.

Figure 16 : Précautions dans la cadre des prescriptions. D’aprés Friedlander (2003).
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1.11 La prise en charge du patient porteur d’une prothése

articulaire.

1.11.1 Prothése articulaire et risque infectieux.

Le risque est l'infection secondaire du site prothétique du patient lors des soins

et/ou du fait d’'une infection d’origine bucco-dentaire.

La cause la plus fréquente d’infection est la contamination per opératoire lors
de la pose de la prothese. Dans de plus rares cas la contamination peut se faire a
partir d’'une infection contigué (lors d’'une infiltration par exemple) ou a partir d’'un
foyer infectieux secondaire a distance par bactériémie (foyer infectieux dentaire
notamment). On parle alors d’infection hématogéne ou infection focale. (16) (81) (103)
(150) (262)

Elle peut survenir sans aucun délai de temps aprés la pose de la prothése

articulaire.

Le diagnostic d’'une infection hématogéne se fait par une hémoculture.
Cependant, cet examen seul ne permet pas de dire si la bactériémie est cause ou
conséquence de l'infection prothétique. Il n'aura de valeur diagnostique que si I'agent
isolé au niveau du foyer a distance est identique au niveau de la prothéese. Le foyer a

distance sera alors considéré comme la porte d’entrée. (103)

Les bactéries a l'origine d’infections secondaires pouvant provenir du milieu
buccal sont: S. oralis, S. intermedius, S. anginosus, S. mitis, S. sanguis, S.
defectivus, les Beta-hémolytiques B, Haemophilus aprophilus, et SCN

(staphylocoques a coagulase négative). (103)

L’infection est plus souvent aigué que chronique. Les symptdmes s’installent
en quelques heures (fievre, frissons, douleur de [larticulation et impotence
fonctionnelle). Le patient doit alors étre pris en charge en urgence. (103)

Le risque de contamination est beaucoup plus important durant les 2 premiéeres

années suivant la pose de la prothése. (16) (150) (262) (306)
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111.2 La prise en charge d’un patient avant pose d’une

prothese articulaire. (16) (150)

La conférence de consensus entre I'ADA et I'American association of
orthopaedic surgeons en 1997 n’a pas apporté de recommandations précises quant

aux criteres de conservation des dents.

C’est pourquoi certains auteurs proposent de suivre les recommandations
émises pour les endocardites infectieuses, mais de maniere moins stricte du fait de
la rareté des infections de prothéses articulaires d’origine dentaire (0.04% selon les
recommandations de TAFSSAPS de 2001). (7) (150) (262)

Les patients sont divisés en deux groupes : les patients sans risque et les

patients a risque d’infection sur prothése articulaire.

Dans les deux cas, I'accent sera mis sur le maintient d’'une bonne hygiéne

bucco-dentaire en donnant les conseils nécessaires de technique de brossage, etc.

La prise en charge est dépendante de la motivation du patient et de son état

bucco dentaire initial.

1.11.2.1 La prise en charge des patients sans risque. (150) (262)

Ce sont des patients ne présentant aucune autre pathologie qu’articulaire.

Chez ces patients pourront étre conserveées :

e Les dents dépulpées a canaux parfaitement traitées depuis plus d’'un an et

ne présentant pas de lésion périapicale ;

e Les dents dépulpées a canaux non totalement traités depuis plus d’un an et

ne présentant pas de lésion périapicale.

Les traitements endodontiques doivent étre réalisés trois mois avant

I'intervention. En cas de survenue d’un accident infectieux durant ce traitement, la
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dent devra étre extraite si il s’agit d’'une pluriradiculée Une résection apicale et une

obturation a retro pourront étre réalisée sur les monoradiculées.
Le méme protocole sera appliqué pour le retraitement endodontique.

Toute chirurgie périapicale doit étre réalisée trois mois avant I'intervention. La
dent ne pourra étre conservée que s’il existe une ébauche de recalcification sans

quoi, elle devra étre extraite (cependant I'évaluation radiographique est délicate).

L’amputation radiculaire est contre indiquée car son pronostic est incertain.

Idem pour la transplantation ou la réimplantation.

Ne pourront étre conservées :

e Les dents incluses a sac péricoronaire ouvert ;
e Les dents présentant une fracture radiculaire ;

e Les dents présentant une atteinte parodontale importante.

1.11.2.2 La prise en charge des patients avec risque.

Il s’agit des patients présentant au moins un des facteurs de comorbidité
suivants : (16) (81) (150) (262)

e Diabéte de type loull ;

e Hémophilie ;

e Dénutrition ;

e Cancer en évolution ;

¢ Insuffisance rénale, hépatique, en fonction du bilan biologique ;

e Immunodépression constitutionnelle acquise ou d’origine thérapeutique ;
e SIDA ( patient sous trithérapie) ;

e Prise de certains médicaments au long court ( corticothérapie, AINS,

chimiothérapie...) ;
e Polyarthrite rhumatoide, lupus érythémateux ;

¢ Valvulopathies.
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La prise en charge est plus stricte, elle est également fonction des
recommandations concernant la pathologie du patient.

Les indications des extractions sont trés élargies au détriment des chirurgies

périapicale et parodontale.

Ainsi ne seront pas conservées chez ces patients les dents présentant un

traitement endodontique imparfait méme en I'absence de Iésion périapicale.

Les extractions seront réalisées sous antibioprophylaxie selon les
recommandations appliquées a chacune de ces pathologies.

1.11.3 La prise en charge thérapeutique du patient porteur

d’une prothése articulaire.

Selon les recommandations de 'AFSSAPS de juillet 2001 sur la prescription
des antibiotiques en odontologie et stomatologie, le patient porteur d’'une prothése

articulaire est classé patient a risque B. (7)

Ces recommandations ont été revues par I'ADA et 'American Association of

Orthopaedic Surgeons en 2003, puis reprises par d’autres auteurs. (16) (150) (262)

Au niveau buccal, une bactériémie est plus couramment induite par des gestes

de la vie quotidienne (mastication, brossage, etc.) que par un acte de dentisterie.

De nos jours, il n'existe aucune preuve scientifique de lefficacité d’'une
antibioprophylaxie avant les soins dentaires dans la prévention d’une infection
hématogéne. (16) (81) (150) (186) (262)

De plus les risques de l'antibiothérapie sont bien connus : troubles digestifs,

toxicité, allergie, résistance microbienne. (150) (262)

De ce fait I'antibioprophylaxie pour les actes invasifs n’est recommandée que
chez : (16) (83) (150) (262) (306)

e Les patients a risque (cf. paragraphe précédent) ;
e Les patients ayant été opérés depuis moins de deux ans ;

e Les patients ayant des antécédents d’infection articulaire sur prothése.
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Les patients porteurs de broche, plague ou vis ne sont pas considérés comme
des patients a risque. (16)

Les chirurgies parodontale et périapicale sont contre indiquées.

La prescription d’'une antibioprophylaxie chez les patients sans risque semble
préférable en cas d’infection bucco-dentaire, d’'intervention complexe ou de longue
durée (supérieure a 45 min). (150)

Il n’existe aucun consensus quand a la possibilité de réaliser des traitements
endodontiques sur les patients a risque. Certains auteurs recommandent I'extraction
de ces dents. (150) D’autres proposent de réaliser le traitement sous

antibioprophylaxie. (262)

En postopératoire, le patient devra réaliser un suivi de sa température dés le
lendemain matin et les jours suivant I'acte. En cas d’élévation de celle-ci, le patient

consultera son chirurgien orthopédique.
Dans tous les cas, le patient sera revu le lendemain de l'intervention.

Le chirurgien dentiste mettra en place une antibiothérapie complémentaire (39
par 24h d’amoxicilline jusqu’a la guérison de la plaie opératoire) en cas de retard ou
de déficience de cicatrisation (un caillot en voie de nécrose associé a une douleur

importante, un cedéme périmaxillaire, fétidité). (150)
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1.12 La prise en charge du patient atteint de maladie

auto-immune (MAI).

1.12.1 Les maladies auto-immunes.

1.12.1.1 Définition. (162) (223)

Il s’agit de maladies résultant d’'une reconnaissance du soi anormale par les
lymphocytes T et/ou B. Cependant, la détection chez un patient d’autoanticorps ou

de lymphocytes T ou B autoréactifs ne suffit pas au diagnostic de MAI.

Des critéres supplémentaires sont en effet souvent retrouvés:

e Le pouvoir pathogéne des effecteurs auto-immuns (lymphocytes T
autoréactifs ou autoanticorps) doit étre démontré in vitro et in vivo.

e La maladie est reproductible chez I'animal.

e La maladie est prévenue ou supprimée par I'administration d’un traitement

immunosuppresseur.

1.12.1.2 Classification. (162) (223)

On distingue classiquement deux groupes de maladies auto-immunes :

e Les MAI « spécifiques d’organe » atteignant préférentiellement un type de

cellule ou une structure antigénique. Les plus fréquentes sont :

o Les thyroidites (Basedow, Hashimoto).
o Le diabéte de type I.

o La polyarthrite rhumatoide.

o L’anémie hémolytique auto-immune.

o Le purpura thrombopénique immunologique.
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o Le vitiligo.
o Les dermatoses bulleuses (pemphigus, pemphigoide bulleuse).
o La myasthénie.

o L’anémie pernicieuse ou de Biermer.

e Les MAI « non spécifiques d’organe » sont :

o Le lupus érythémateux disséminé (LED).

o Le syndrome de Sharp.

o Le syndrome de Gougerot Sjogren.

o Certaines vascularites (maladie de Wegener, micropolyangéite, angéite
de Churg et Strauss).

o La sclérodermie.

o Le syndrome de Goodpasture.

o Le syndrome des anticorps anti-phospholipides.

Cependant, I'association entre différentes MAI est fréquente.

1.12.1.3 Les principes du traitement des MAI. (162) (223)

Il existe pour chaque pathologie une part importante de traitements

symptomatiques rendant impossible tout résumé.

Cependant, un traitement visant a réduire la production ou a diminuer les taux
d’autoanticorps est indiqué quand ceux-ci semblent directement ou indirectement
pathogenes. En immunopathologie, les traitements par corticoides ou

immunosuppresseurs restent donc largement employés.
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1.12.2 La prise en charge du patient atteint de polyarthrite

rhumatoide.

1.12.2.1 Définition et physiopathologie. (75) (162) (223) (260)

La polyarthrite rhumatoide (PR) est une affection inflammatoire chronique

essentiellement articulaire d’origine auto-immune.

Il s’agit d’'une maladie fréquente touchant de 0.3 a 1.5% de la population, avec

une nette prépondérance féminine (le sexe ratio varie entre 2/1 et 4/1).
L’age moyen d’apparition de la maladie est 50 ans.

La PR est une affection multifactorielle ou la composante génétique

interviendrait pour 1/3 du risque global.

Elle est caractérisée principalement par la présence de facteurs rhumatoides
qui sont des IgM (le plus souvent) dirigés contre les IgG. Ces complexes immuns
ainsi formés dans le milieu synovial déclenchent une réaction inflammatoire au
niveau des articulations, entrainant des déformations (pannus articulaires) ou des

destructions (zones d’érosion).

1.12.2.2 Les signes cliniques.

Le diagnostic initial est souvent un diagnostic de présomption.

Dans la majorité des cas, I'atteinte articulaire est progressive mais, elle peut

étre aigué. Elle est, en général, bilatérale et symétrique. (223)

La phase d’état est atteinte aprés plusieurs mois d’évolution pendant lesquels
alternent phases de poussée avec atteinte de nouvelles articulations et périodes de
rémission.

Les atteintes typiques sont celles des articulations métacarpophalangiennes et
interphalangiennes proximales des 2™ et 3°™ doigts. (223)

D’autres articulations peuvent également étre touchées, notamment: les
coudes, les poignets, les épaules, les genoux, les pieds, les hanches, le rachis
cervical (atteinte grave en raison du risque neurologique possible).
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Des atteintes extra-articulaires et viscérales sont décrites généralement dans

les cas d’arthrites sévéres ou de longue durée :

une altération de I'état général souvent peu importante ;
des adénopathies (axillaires, épitrochléenne) fréquentes ;

des atteintes cutanéo-muqueuses avec la présence de nodules rhumatoides
(trés importants pour le diagnostic) : ce sont des masses fermes, indolores,
mobiles, de taille variable, situées le plus souvent a la face postérieure de

'avant-bras, au niveau de I'olécrane ou a la face dorsale des doigts ;
une atteinte oculaire (syndrome sec ophtalmologique, sclérite rhumatoide) ;

une atteinte cardiaque : il s’agit surtout d’une péricardite, plus rarement

d’'une endocardite (épaississement valvulaire) ou d’'une myocardite ;
une atteinte pulmonaire est fréquente mais souvent peu symptomatique ;

une atteinte neurologique. (223) (260)

1.12.2.3 Le traitement. (159) (162) (223)

Le traitement de la PR est complexe. Il fait intervenir diverses thérapeutiques

au long cours coordonnées par le rhumatologue.

Il est généralement composé :

D’un traitement chirurgical : prothéses articulaires, chirurgie réparatrice,

synovectomie ;

de mesures de rééducation : ergothérapie ;

BN

de mesures sociales comme la prise en charge a 100% au titre des
affections de longue durée, etc. ;

et d’un traitement médicamenteux : basé sur un traitement symptomatique

d’action rapide et un traitement de fond a action lente.
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Le traitement symptomatique permet de diminuer la douleur ou I'inflammation :

Anti-inflammatoires : aspirine, AINS, corticoides a dose faible (20 & 30 mg/j

en dose d’attaque puis 1 a 5 mg/j) ;
Antalgiques : paracétamol, codéine ;

Les traitements locaux : corticothérapie intra-articulaire.

Le traitement de fond agit plus tardivement mais peut permettre une rémission

compléte :

Le methotrexate est utilisé en premiere intention.

Dans les formes sévéres certains immunosuppresseurs comme

I'azathioprine (Imurel®) ou la ciclosporine peuvent étre prescrits.

D’autres molécules sont également prescrits comme des antimalariques de

synthése (Nivaquine®, plaquenil®), la D pénicillamine ou des sels d’or.

1.12.2.4 La prise en charge thérapeutique. (260)

Dans un premier temps, il est conseillé de contacter le médecin traitant du

patient afin de connaitre précisément la nature de son traitement (prescriptions et

posologie).

Les précautions pour la prise en charge du patient atteint de polyarthrite

rhumatoide découlent principalement de la nature du traitement qu’il suit.

1.12.2.4.1 La prise en charge du stress chirurgical. (260)

En cas de traitement par corticothérapie, des mesures particulieres devront étre

prises pour éviter la survenue d’'une crise surrénalienne aigué. Ces mesures sont

décrites dans le chapitrel.6.2 sur la prise en charge du patient sous corticothérapie

ou du patient insuffisant surrénalien.
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1.12.2.4.2 La prise en charge du risque hémorragique. (260)

Le risque d’hémorragie existe chez les patients traités par aspirine ou tout autre

AINS. Les modalités de prise en charge de ces patients sont abordées dans le

chapitre 2.3 concernant le risque hémorragique.

1.12.2.4.3 La prise en charge a I’égard du risque infectieux. (260)

Elle concerne :

Le patient porteur d’'une prothése articulaire. Se conférer au chapitre 1.11

sur la prise en charge du patient porteur d’une prothése articulaire.

Le patient traité par corticothérapie. Se conférer au chapitre 1.6.2 sur la
prise en charge du patient sous corticothérapie ou du patient insuffisant

surrénalien.

Le patient ayant des antécédents d’endocardite infectieuse. Se conférer au

chapitre 1.2 sur la prise en charge du patient a risque oslérien.

Le patient sous sels d’or ou pénicillamine : ces médicaments sont a I'origine

d’'une leucopénie.

Le patient sous traitement immunosuppresseur. Se conférer au chapitre

1.6.3 sur la prise en charge du patient transplanté.
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1.12.3 La prise en charge du patient atteint de Ilupus

érythémateux.

1.12.3.1 Définition.

Le lupus érythémateux présente différentes formes selon le type de lésions

cutanées observées chez le patient :

e le lupus érythémateux aigu ;
e le lupus érythémateux subaigu ;

e et les lupus érythémateux chroniques qui regroupe le lupus érythémateux

discoide, le lupus tumidus, le lupus a type d’engelure et la panniculite.

Les différentes formes de lupus cutanés peuvent étre associées chez un méme

malade.

De méme tous les types de lupus cutanés peuvent étre associés a la forme
aigué disséminée (ou forme systémique). Cette forme de lupus est la seule
présentant une atteinte viscérale. (123)

Le lupus érythémateux systémique ou lupus érythémateux aigu disséminé est
une pathologie auto-immune multigénique d’étiologie inconnue, d’aspect clinique tres
polymorphe, pouvant s’exprimer par des atteintes viscérales diverses. Elle touche
avec prédilection les femmes. L’évolution trés capricieuse de cette maladie se fait
par poussées qui peuvent étre entrainées par des facteurs environnementaux. (188)
(92)

1.12.3.2 Signes cliniques.

Outres des signes généraux (asthénie, perte de poids et surtout fievre), il existe

des signes plus spécifiques :
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Les signes cutanéo-muqueux :

©)

Les lésions lupiques : dont il n’existe pas de définition précise. Mais,
elles sont considérées comme des atteintes de la jonction dermo-
épidermique. Elles varient suivant la ou les formes développées par le
patient (aigu, subaigu ou chronique). (188)

Les Iésions vasculaires : sont secondaires a une atteinte inflammatoire
(vascularite) ou thrombotique des vaisseaux cutanés. (123) Les lésions
les plus fréquentes observées sont le syndrome de Raynaud, I'érythéme

palmaire ou péri-ungual. (188)

Les signes articulaires, osseux et musculaires : sont a type de douleurs

articulaires d’origine inflammatoire pouvant toucher les petites comme les

grosses articulations et sont trés fréquentes. Le patient peut ainsi présenter

une atteinte de l'articulation temporo-mandibulaire. (92) (188)

Les signes vasculaires : les patients peuvent présenter : (188)

o

o

un syndrome de Raynaud (comme nous 'avons vu précédemment) ;

une vascularite d’expression variable en fonction des territoires touchés

(atteinte du systéme nerveux ou digestive par exemple) ;
une hypertension artérielle systémique ;

une hypertension artérielle pulmonaire isolée ou secondaire au

développement d’une pneumopathie interstitielle lupique ;

des thromboses veineuses et artérielles liées a la présence d’anticorps

antiphospholipides (syndrome des antiphospholipides).

Les signes pleuro-pulmonaires : il s’agit en général d’'une pleurésie uni ou
bilatéral. (188)

Les manifestations hématologiques : sont tres fréquentes au cours du

lupus :

o

polyadénopathie ;
neutropénie ;
lymphopénie ;

thrombocytopénie ;
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o

anémie (inflammatoire et hémolytique) souvent liée a une hémodialyse.
(92) (188)

Les signes cardiaques : les patients atteints de lupus érythémateux

systémique ont une prévalence augmentée d’anomalies cardiovasculaires
dont : (188)

©)

O

o

o

la péricardite ;

I'endocardite lupique ou endocardite subaigué de Libman-Sacks : il s’agit
d’'une endocardite non infectieuse a [lorigine de changements
hémodynamiques par un affaiblissement du fonctionnement valvulaire.
Le patient risque alors de développer une endocardite infectieuse ; (214)
(92)

la myocardite lupique (de mauvais pronostic) ;

I'athérosclérose des artéres coronaires.

Les signes neuropsychiatriques : comme par exemple des céphalées ou un
état dépressif. (188)

Les signes rénaux : I'atteinte rénale est quasi constante au cours du lupus

érythémateux systémique mais, elle n’est responsable de symptdémes que

dans 30 a 50% des cas. Schématiquement, on peut distinguer deux formes

graves de néphropathie :

o

O

Une néphropathie glomérulaire a progression rapide, liée a un processus
inflammatoire et pouvant entrainer une insuffisance rénale terminale en

guelques semaines voire quelques mois.

Une néphropathie chronique évoluant par poussées successives.

La survenue d’une atteinte rénale lupique est un mauvais pronostic pour le

patient malgré I'amélioration durant ces 10 dernieres années des

traitements. (188)
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1.12.3.3 Les traitements.

1.12.3.3.1 Le traitement des lupus cutanés.

une protection solaire ;
des antipaludéens de synthése principalement I’hydroxychloroquine et la
liére

chloroquine en intention ;

le thalidomide en 2™ intention. (123)

1.12.3.3.2 Les traitements des lupus érythémateux aigus disséminés.

Les formes cliniques sont variables le traitement n’est donc pas toujours le

méme.

Peuvent étre prescrits :

des AINS dans les formes mineures ;
des antipaludéens de synthese ;

des corticoides : la corticothérapie est surtout utilisée dans les formes
aigués de la maladie. Elle est indispensable dans les formes viscérales
graves notamment rénale, neurologique, ou hématologique. La posologie

est élevée de l'ordre de 1 a 1,1.5 mg/kg/24h de prednisone ;

des immunosuppresseurs associés a la corticothérapie :
cyclophosphamide, azathriopine, méthotrexate et ciclosporine peuvent étre
administrés. (123) (188)
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1.12.3.4 La prise en charge thérapeutique. (92) (214)

Une prise en charge spécifique est nécessaire pour les patients atteints d’'un

lupus érythémateux systémique du fait de leur traitement mais également des

atteintes de la maladie.

Les patients atteints d’'une forme cutanée de lupus ne présentent pas de risque

particulier lors des soins dentaires.

Les patients atteints de lupus érythémateux systémiques présentent plusieurs

risques :

un risque hémorragique : du fait de la thrombocytopénie. ;

un risque infectieux lié a la corticothérapie et aux immunosuppresseurs ;
un risque d’insuffisance surrénalienne aigué lié a la corticothérapie ;

un risque oslérien ;

un risque lié a une insuffisance rénale en ce qui concerne les prescriptions.

1.12.3.5 La prise en charge préopératoire. (92) (214)

Prendre contact avec le médecin traitant afin d’obtenir toutes les
informations concernant les organes atteints et le traitement suivi par le
patient ;

Réaliser un bilan de I'hémostase primaire afin de prévoir le risque de

saignement ;

Reporter tout acte non urgent lors des poussées de la maladie ou des pics
thérapeutiques ;

Evaluer linsuffisance surrénalienne et prévoir une supplémentation en cas
de besoin. Limiter au maximum le stress lors de [lintervention. Une
prémédication sédative peut étre utilisée ;

En cas de risque d’endocardite infectieuse mais également pour les patients
SOUS Immunosuppresseurs ou sous corticothérapie prévoir une

antibioprophylaxie.
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1.12.3.6 La prise en charge peropératoire. (92) (214)

Faire attention aux atteintes cutanéomuqueuses et a une éventuelle atteinte

de l'articulation temporo-mandibulaire ;

Réaliser une suture étanche et utiliser les moyens hémostatiques

complémentaires ;

Limiter au maximum le stress. Il est possible d’utiliser pour cela le MEOPA.

1.12.3.7 La prise en charge postopératoire. (92) (214)

Les prescriptions devront étre adaptées, si le patient présente une

insuffisance rénale ;

Faire attention en cas de prescription de médicament antalgique dépresseur

respiratoire ;

Si le patient est sous traitement immunosuppresseur, il faut prévoir une

antibiothérapie postopératoire.
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1.13 La prise en charge de la femme enceinte et

allaitante.

1.13.1 Généralités.

1.13.1.1 Définition.

La grossesse est I'état de la femme enceinte depuis la fécondation jusqu‘a

I'accouchement. Elle dure 266 jours soit 38 semaines.

Au niveau biologique, cette période se décompose en trois phases
consécutives : la phase préimplantatoire ou segmentaire, la phase embryonnaire
puis la phase feetale. La phase embryonnaire s'étend du 14°™ au 56°™ jour et
correspond a l'organogenése. C’est donc pendant cette phase qu’'un médicament
peut avoir un effet tératogene. Puis la phase foetale coincide avec la croissance et la
maturation des organes. Le risque de toxicité foetale est alors maximal pendant cette
période.

En pratique, la grossesse est partagée en trois trimestres. Le premier trimestre
correspond aux phases segmentaire, embryonnaire et au début de la phase fcetale.

Cette derniere se poursuit pendant les deux derniers trimestres. (93)

18 trimestre Zame trimestre Jé&me trimestre

y

Fhase Fhase foetale
embryannaire

uolpeuE duial g

Figure 18 : Les différents stades de la grossesse. Praud (2009).
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1.13.1.2 Les modifications physiologiques.

La grossesse est un processus physiologique au cours duquel la femme subit
des Dbouleversements dordre hormonal, neurologique, cardiovasculaire,

hématologique, respiratoire et gastro-intestinal. (260)

1.13.1.2.1 Les changements hormonaux.

L’'activité¢ endocrine du placenta entraine des modifications des taux

d’cestrogénes, de progestérone et de gonadotrophines chorioniques. (260)

1.13.1.2.2 Les changements neurologiques.

lls interviennent principalement lors du 1°" trimestre de grossesse. lls se
manifestent par une fatigue, un état dépressif, des nausées, des vomissements, des

hypotensions posturales, des syncopes et des douleurs non spécifiques. (279)

1.13.1.2.3 Les changements cardiovasculaires.

lls se manifestent notamment par une augmentation du rythme cardiaque, du

débit cardiaque et du volume sanguin. (138)

1.13.1.2.4 Les changements hématologiques.

Il s’agit essentiellement d’'une augmentation du volume plasmatique, du volume

des hématies, du nombre de neutrophiles et d’'une tendance a I'anémie. (260)

157



1.13.1.2.5 Les changements respiratoires.

D’une part, on observe une augmentation de la consommation d’oxygéne. (260)
D’autre part 'augmentation du taux d’cestrogénes entraine un cedéme de la
muqueuse oropharyngée, une congestion nasale et une prédisposition a I'épistaxis.
A cause de ces contraintes, la femme enceinte a tendance a la ventilation orale

surtout la nuit. (138)

1.13.1.2.6 Les changements gastro-intestinaux.

La femme gravide est sujette aux reflux gastro-cesophagiens a cause d’une
hyper pression intra abdominale et parfois a une hypersialorrhée dont on ne connait
pas l'origine. (23) (138)

1.13.1.2.7 Des complications particulieres.

Certaines patientes subissent des modifications de leur état général qui
peuvent nécessiter la consultation de leur obstétricien avant d’aborder des soins
dentaires. Il s’agit de patientes souffrant d’hypertension induite par la grossesse, de
diabete gestationnel, de patientes a risque d’avortement spontané ou avec des

antécédents d’accouchement prématuré. (138)

L’ensemble de ces modifications physiologiques nécessitent des précautions de

prise en charge particulieres. (138) (200) (279)

1.13.2 Les précautions a prendre. (239)

1.13.2.1 La prise en charge selon le stade de la grossesse. (126) (260)
(279)

Lors du 1% trimestre et a partir de la 2°™ moitié du 3°™ trimestre, seules les

interventions urgentes seront réalisées. En effet, lors du 1* trimestre I'embryon est
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trés sensible aux agressions externes et il existe un risque théorique de fausse

couche. Lors du 3°™ trimestre, la future mére est plus sensible au stress et il existe

un risque théorique d’accouchement prématuré.

Le deuxiéme trimestre est la période la moins défavorable aux actes de

chirurgie buccale.

1.13.2.2 L’installation de la patiente.

Le décubitus dorsal peut entrainer une hypotension artérielle et un accident
vagal chez la femme enceinte. C’est ce qu’ ‘on appelle le syndrome hypotensif ou
syndrome cave. Il est di a une compression de la veine cave inférieure et de I'aorte
par l'utérus gravide qui diminue le retour veineux vers le cceur droit et ce d’autant

plus que la grossesse est avancée. (13)

Afin de prévenir cet incident, la patiente sera installée en position semi assise
ou un cousin sera placé sous sa hanche droite afin d’éviter la compression de la

veine cave inférieure. (13) (279)

Figure 19 : Compression aorto-cave et prévention par surélévation de la hanche droite.
D’aprés Alantar et coll .(2006).
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1.13.2.3 La prise en charge du stress.

Le contrble du stress et de I'anxiété de la femme enceinte est essentiellement
basé sur I'établissement d’'une relation de confiance entre le praticien et sa patiente.
(260)

D’autre part, les séances seront les plus bréves possible, dans une ambiance
calme et détendue. (13) (23)

En ce qui concerne la sédation pharmacologique, les barbituriques et les
benzodiazépines sont contre indiqués pour leurs effets tératogene et dépresseur
respiratoire chez le foetus. (260) L'utilisation de I'hydroxyzine n’est pas assez
documentée pour étre recommandée, en absence de preuve scientifigue mieux vaut
s’abstenir. (23) Le MEOPA peut étre envisagé si nécessaire apres le premier
trimestre. (138)

1.13.2.4 Une susceptibilité accrue aux infections.

Le systeme immunitaire de la femme gravide est amoindri et les infections
odontogénes doivent étre traitées rapidement quelque soit 'avancement de la
grossesse. (138) Le traitement étiologique de la douleur doit primer sur une analgésie

médicamenteuse au long court. (138)

En outre, I'élévation des taux d’cestrogénes et de progestérone associée a une
modification des habitudes alimentaires de la femme enceinte favorise la survenue
d’'une gingivite dite gravidique. Cette gingivite est réversible et cesse aprés
'accouchement. Toute fois, certaines études ont montré une association entre la
maladie parodontale et des complications de la grossesse (accouchement prématuré
ou faible poids de naissance).

Un bon contrdle de plaque personnel et professionnel, associé si nécessaire a
des bains de bouche a la chlorhexidine a 0,12% sans alcool, permettent de maitriser
la pathologie. (23) (138)
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1.13.2.5 L’anesthésie.

Selon les recommandations de la société francophone de médecine buccale et
de chirurgie buccale de 2003, 'emploi de vasoconstricteurs associés a une solution
d’anesthésie locale n’est pas contre-indiqué aux doses habituelles chez la femme

enceinte ou allaitante. (287)

Seule la fraction libre (non liée aux protéines plasmatiques) des anesthésiques
locaux traverse la barriére placentaire. Chez la femme enceinte, il est donc conseillé
d’utiliser des substances a fort taux de liaison aux protéines plasmatiques comme
I'articaine. (200)

L’articaine est aussi la molécule de choix pour la patiente allaitante car elle est

dégradée et éliminée rapidement. (23)

1.13.2.6 Laradiographie. (21) (157)

La radioprotection des patients est basée sur trois principes : la justification,

I'optimisation et la limitation.

En effet, 'exposition d’'un individu a des rayonnements doit étre justifiée par un
bénéfice supérieur au préjudice subi par le patient. L’'optimisation de la protection
consiste a limiter I'exposition a un niveau le plus bas possible tout en permettant
d’atteindre l'objectif voulu. On parle de principe ALARA (As Low As Reasonably
Achievable). Enfin, des doses limites sont fixées pour les personnes publiques et

pour les travailleurs.

L’irradiation de la femme enceinte pose le probléeme de lirradiation de
'embryon ou du feetus. Actuellement, il n'a pas été mis en évidence d’effet
tératogene ni d’effet carcinogene pour une dose d’irradiation de l'utérus inférieur a
100 mGy. Or, les examens radiologiques en odontostomatologie ne dépassent
jamais cette dose. Bien que le bassin de la patiente ne soit pas irradié directement
mais atteint par les rayonnements diffusés, par principe de précaution un tablier de
plomb lui sera proposé. Elle sera rassurée quant a la nécessité de I'examen et la

faible dose utilisée.
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1.13.2.7 Le choix des prescriptions chez la femme enceinte.

Plus le poids moléculaire d’'un médicament est faible, plus il franchira facilement

la barriére placentaire. (23)

Les risques liés aux prescriptions médicamenteuses sont associés au stade de

la grossesse mais aussi a la durée du traitement et au dosage utilisé. (23)

1.13.2.7.1 Les analgésiques.

e Le paracétamol :

Le paracétamol est la molécule de choix chez la femme enceinte quelque soit le
stade de la grossesse. (220) Il est prescrit en premiére intention aux posologies
habituelles. (93)

e Les AINS:

Les données concernant un effet tératogene des salicylés et des AINS sont peu
nombreuses et contradictoires. (152) C’est pourquoi ces molécules sont a éviter en

début de grossesse. (93)

Le pouvoir feeto-toxique des AINS a, lui, été clairement identifie. En effet, les
AINS inhibent la synthése des prostaglandines foetales ce qui a un effet

vasoconstricteur notamment au niveau rénal et cardio-pulmonaire.

On peut observer d’une part, une insuffisance rénale foetale qui se traduit par
une diminution du liquide amniotique ou une insuffisance rénale néonatale qui peut

étre fatale.

D’autre part, une constriction partielle ou totale du canal artériel peut survenir et
entrainer la mort du foetus ou du nouveau né.

Cette toxicité est majorée par une prise de longue durée. (6) (93)

En février 2009, 'AFSSAPS rappelle aux professionnels de santé que les AINS
sont contre-indiqués chez la femme enceinte & partir du début du 6™ mois de
grossesse, quelle que soit la voie d’administration. De plus, le praticien se doit

d’informer la patiente afin d’éviter 'automédication. (6)
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e Lacodéine:

Un risque de syndrome de sevrage néonatal a été identifié en cas de prise
prolongée de codéine a forte dose en fin de grossesse.(152) En cas d’indication
d’antalgie de palier 2, la codéine peut étre prescrite ponctuellement quelque soit le

terme de la grossesse. (49) (93)

e Le dextropropoxyphéne :

En juin 2009, TAFSSAPS a recommandé de ne plus prescrire de spécialités a
base de dextropropoxyphene. Des études européennes ont mis en évidence un

rapport bénéfice risque défavorable (intoxication volontaire ou accidentelle). (5)

e Le Tramadol :

Le tramadol est actuellement contre-indiqué chez la femme enceinte en raison

d’'une quantité insuffisante de données sur le sujet. (93) (152)

1.13.2.7.2 Les antibiotiques.

Selon les recommandations de 'AFSSAPS de 2001 sur la prescription des
antibiotiques en odontologie et stomatologie, I'amoxicilline est prescrite en premiére
intention puis les macrolides, le métronidazole et I'association amoxicilline-acide

clavulanique quelque soit le stade de la grossesse. (7)

L’amoxicilline est utilisée chez la femme enceinte depuis de nombreuses

années sans qu'il ait été démontré un effet tératogéne ou toxique pour le feetus. (93)

Les macrolides sont prescrits en cas d’allergie aux pénicillines. On préferera la

spiramycine ou I'érythromycine a I'azithromycine et la clarithromycine. (93)

La prescription du métronidazole lors de la grossesse reste trés controversée.
Aux Etats-Unis, le college américain des obstétriciens et des gynécologistes contre-
indique 'emploi du métronidazole par mesure de précaution. En France, TAFSSAPS
estime que [l'utilisation du métronidazole ainsi que de I'association métronidazole-

spiramycine est possible. (93)
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Selon le centre de référence sur les agents tératogenes, la prescription de
I'association amoxicilline-acide clavulanique est possible quel que soit le stade de la

grossesse. (48)

Les tétracyclines quant a elles sont a éviter a cause des colorations dentaires

gu’elles entrainent chez I'enfant. (220)

1.13.2.7.3 Les antiviraux.

En odontostomatologie, I'essentiel des prescriptions antivirales intéresse
I'aciclovir. Son utilisation chez la femme enceinte par voie générale est a éviter
autant que possible. Une évaluation du rapport bénéfice-risque s’impose et l'avis
d’'un spécialiste peut étre nécessaire. (93) Il faut rappeler que [l'utilisation topique

d’Aciclovir n’est pas recommandée dans le traitement de I'’herpés orofacial. (10)

1.13.2.7.4 Les antifongiques.

Les principaux antifongiques a usage local utilisés en odontostomatologie sont
'amphotéricine B (Fungizone®), la nystatine (Mycostatine®) et le miconazole
(Daktarin®). Les données actuelles sont rassurantes, il n’y a ni effet malformatif ni
toxicité foetale démontré. Ces traitements peuvent étre prescrits chez la femme
enceinte. (47) (51) (52)

Le fluconazole (Triflucan®), utilisé par voie orale est contre indiqué chez la
femme enceinte. Les données actuelles sont peu nombreuses et ne permettent pas

d’exclure un risque tératogene. (303)

1.13.2.7.5 Les corticoides.

Les corticoides peuvent étre prescrits sur une courte période (cing jours en

moyenne) aux posologies habituelles (1mg/kg/24h). (49) (93)
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1.13.2.8 Le choix des prescriptions chez la femme allaitante.

1.13.2.8.1 Les analgésiques.

Parmi les antalgiques de palier1, la prescription de paracétamol, d’ibuproféne et
de kétoproféne est possible chez la femme allaitante. L’aspirine doit étre utilisée en
prise unique. (50)

La prescription d’antalgiques de palier 2 est a éviter autant que possible. Mais,
la codéine peut étre prescrites en cure courte et a faible posologie en cas de
nécessité. Il est impératif de bien évaluer le rapport bénéfice-risque. (50)

1.13.2.8.2 Les antibiotiques.

Selon les recommandations de 'AFSSAPS de 2001 sur la prescription des
antibiotiques en odontologie et stomatologie, I'amoxicilline est prescrite en premiére
intention puis les macrolides, le métronidazole et I'association amoxicilline-acide

clavulanique. (7)

1.13.2.8.3 Les antiviraux.

Par principe de précaution, la prescription d’aciclovir est a éviter. (94)

1.13.2.8.4 Les antifongiques.

Les données concernant 'amphotéricine B et la nystatine sont peu nombreuses
mais rassurantes. Ces traitements seront préférés au miconazole. Ce dernier est
contre indiqué si le nourrisson est sous cisapride (stimulant de la motricité digestive).
(47) (94) (303)
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1.13.2.8.5 Les corticoides.

Les corticoides peuvent étre prescrits sur une courte période (cing jours en

moyenne) aux posologies habituelles (1mg/kg/24h). (49) (93)
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2 LA PRISE EN CHARGE DES RISQUES LIES AUX
CONDITIONS LOCALES.

2.1 Les complications au niveau des tissus 0Sseux.

2.1.1 Les communications bucco-sinusiennes.

2.1.1.1 Rappels anatomiques. (177)

Le sinus maxillaire appartient aux sinus para-nasaux avec le sinus frontal et le

sinus ethmoidal.

Il s’agit d’'une cavité pyramidale ayant pour base la paroi latérale de la cavité
nasale. Son sommet, situé latéralement, s’étend dans le processus zygomatique du

maxillaire.

Sa paroi inférieure correspond au processus alvéolaire du maxillaire (en regard

habituellement des premieres et deuxiemes molaires maxillaires).
Sa paroi postérieure répond aux fosses infra-temporale et ptérygo-palatine.
Sa paroi supérieure est formée par la paroi inférieure de I'orbite.

Le drainage se fait par le hiatus semi-lunaire situé dans le méat moyen, et
releve du mouvement ciliaire de la muqueuse et de la pression négative provoquée

par le courant inspiratoire.

Il est innervé par les nerfs alvéolaires supérieur et infra-orbitaire.
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1. Sinus frontal
2. Sinus ethmoidal
3. Sinus maxillaire

Figure 20 : Topographie des sinus paranasaux (vue antérieure). D’aprés Kamina (2002).

(Vue médiale de la paroi latérale de cavité nasale)

Jaune : sinus ethmoidal. Vert : sinus maxillaire.
1. Sinus frontal. 6. Bulle ethmoidale.

2. Hiatus semi-lunaire. 7. cornet nasal moyen
3. Cornet nasal inférieur. 8. Cornet nasal moyen
4. Sinus sphénoidal.

5. Cornet nasal supérieur.

Figure 21 : Sinus paranasaux : projections et drainages. D’aprés Kamina (2002).
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2.1.1.2 Etiologies. (129) (193)

Les traumatismes :

e Balistiques : relevent de la chirurgie maxillo-faciale de par leur étendue

notamment.

e Accidentels : suite a un choc, une dent peut étre impactée dans le sinus ou

un instrument pointu peut le perforer (ciseaux, crayon...). Seuls ces petits

accidents nous concernent.

e Chirurgicaux : ils sont les plus fréquents.

o Lors d’'une extraction. En cas de:

Présence d’'une Iésion apicale sur une dent antrale. En effet, un
granulome, un kyste ou une ostéite ayant détruit le plancher
sinusal va entrainer une communication bucco-sinusienne par la

simple extraction de la dent, d’autant plus si elle est isolée.
Dérapage d’un instrument (élévateur ou syndesmotome).
Curetage trop appuyé apres I'extraction.

Extraction d’'une dent dépulpée, enclavée ou incluse au contact

du sinus (canine mais surtout dent de sagesse ou son germe).

Refoulement d’une racine ou d’'un apex.

o Lors d’'une intervention sur le corps maxillaire : kyste paradentaire tres

étendu, sinusite maxillaire, tumeur bénigne, tumeur maligne.

o Lors d'une régularisation de créte.

o Lors d’'une résection apicale sur des dents en rapport avec le sinus.

L’étiologie peut également étre infectieuse, en cas d’ostéoradionécrose par

exemple.
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2.1.1.3 Le bilan préopératoire.

2.1.1.3.1 L’interrogatoire. (108) (129) (193) (281)

II permettra de mettre en évidence d'éventuels antécédents de sinusite

chronique.

2.1.1.3.2 L’examen exobuccal. (108) (129) (193) (263) (281)

Les signes d’une sinusite maxillaire sont :

e Une douleur au niveau de la région sous-orbitaire irradiant vers I'ceil et la
région frontale ;

¢ Une sensation de pression dans ces mémes régions, renforcée si le patient
penche sa téte en avant ;

e Une palpation des régions sous-orbitaires et des parois antérieures du

sinus frontal douloureuse ;

En cas d’antécédents d‘extraction dans la zone, la manocsuvre de Valsalva

permettra la mise en évidence d’une fistule résiduelle.

2.1.1.3.3 L’examen endobuccal. (108) (129) (193) (263) (281)

Tous les foyers d’infection dentaires ou sinusiens doivent étre supprimés
précocement car ils augmentent le risque de lyse du plancher sinusien et donc par la

suite la création d’'une communication.

2.1.1.3.4 Le bilan radiographique. (108) (281)

Avant toute extraction prévue au maxillaire (comme avant une résection apicale
ou une régularisation de créte), il est indispensable de réaliser une radiographie
rétroalvéolaire. Une seule radio peut étre trompeuse, c’est pour quoi il est conseillé

d’en réaliser plusieurs sous des angles différents.
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La radiographie panoramique est un examen de choix afin d'observer les
parties basales du sinus et compléter le diagnostic des radiographies
rétroalvéolaires. Elle permet d’observer les rapports entre les dents maxillaires et le
sinus mais en 2-dimensions, donc de facon incertaine (seule un examen en 3-

dimensions permettrait de visualiser ces rapports).

Figure 22 : Radiographie rétroalvéolaire préopératoire. D’aprés Leborgne (2009).

Ces deux types de radiographies vont permettre de connaitre I'anatomie
radiculaire (forme, divergence des racines) et de prévoir la technique d’extraction a

employer (séparation de racine, alvéolectomie).

Le scanner pourra permettre d’approfondir le bilan préopératoire.

2.1.1.4 Les précautions per opératoires. (108) (129) (193) (281)

En cas de risque de création d'une communication bucco-sinusienne lors de

I'extraction, le patient doit étre prévenu.

Pour éviter tout dérapage d’instrument, il est impératif de prendre de trés bons

points d’appuis voire de prévoir une butée.
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La réalisation d’'une alvéolectomie basse est recommandée pour I'élévation de
la dent (a I'aide d’'un syndesmotome ou d’un élévateur) vers le fond de I'alvéole, car

elle permet de dégager au maximum la racine a extraire.

En cas d’anomalie radiculaire au niveau de I'apex de la dent une alvéolectomie

haute est alors conseillée pour éviter toute projection dans le sinus.

Une séparation de racines pourra étre réalisée afin de limiter la taille de la

communication bucco-sinusienne si celle-ci est inévitable.

Lors de I'extraction toutes les manceuvres doivent étre réalisées vers le bas et
non en direction du sinus (notamment lors d’extraction de germe de dent de sagesse

maxillaire).

En cas de fracture d’'un apex, la réalisation d’'une alvéolectomie est préférable a

une recherche du fragment a 'aveugle.

Le curetage post-extractionnel d'un foyer d'ostéite doit étre réalisé avec
précaution du fond de I'alvéole vers I'extérieur, afin de ne pas risquer de perforer le

mince plancher sinusien.

2.1.1.5 Le diagnhostic de communication bucco-sinusienne. (129) (193)

Lors d’'un dérapage instrumental le diagnostic est immédiat.

Il devient plus délicat en cas de simple déplacement de la racine lors de
I'extraction. Les investigations sont alors réalisées avec prudence pour ne pas venir

perforer la membrane qui n’aurait pas été atteinte.

La manceuvre de Vasalva permet d’explorer une éventuelle communication
bucco-sinusienne sans risque de traumatiser plus le plancher sinusien. Il s’agit de
pincer le nez du patient et de lui demander de souffler comme si il se mouchait, la

bouche ouverte.

En cas de communication, la fuite de I'air provoque un petit bruit ou sifflement

et parfois on peut méme observer une petite bulle éclater au niveau de I'alvéole.

Lorsque la communication est ancienne, le diagnostic est basé sur la recherche
de signes fonctionnels, la réalisation d’'un examen général et loco-régional précis,

complété par un examen radiologique.
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2.1.1.6 Les signes fonctionnels. (129) (193)

lls dépendent de la taille de la communication et de son emplacement (faibles si

situé au niveau du vestibule et plus importants si situé au sommet de la créte).

Peuvent étre observés :

e Des troubles de l'alimentation avec reflux de liquide par le nez ;

¢ Des troubles de la phonation avec apparition d’'un nasonnement de la voix

(surtout en cas de communication bucco-nasale associée) ;

e Des troubles de la respiration avec sensation de fuite d’air, probleémes pour

se moucher ou pour fumer ;

e Un écoulement unilatéral nasal de sang, de pus ou de sérosité (en fonction

de I'état de la muqueuse sinusienne).

2.1.1.6.1 L’examen locorégional. (129) (193)

Il vise & localiser précisément la communication bucco-sinusienne et son

étendu, et a observer les tissus environnants.

2.1.1.6.1.1 L’examen de la communication. (129) (193)

Pour cela le cathétérisme est réalisé avec prudence pour ne pas rouvrir une

communication en cours de cicatrisation.

Afin de mieux observer la muqueuse et l'os, il est possible de réaliser un

nettoyage superficiel a 'eau oxygénée ou au sérum physiologique.

2.1.1.6.1.2 Le bilan dentaire. (129) (193)

Les dents adjacentes sont testées et traitées pour éliminer toute source

d’infection.
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2.1.1.6.1.3 Le bilan sinusien. (129) (193)

Pour que le traitement de la communication soit efficace, il doit étre réalisé sur

un terrain sain.

Le questionnement et I'observation du patient permet de mettre en évidence

une sinusite chronique préexistante.

Le patient, en cas de doute, peut étre adressé a un oto-rhino-laryngologiste

pour la réalisation d’un bilan et du traitement si nécessaire.

2.1.1.6.2 L’examen radiologique. (129) (193)

Il vise a rechercher une inflammation du sinus. L’examen radiographique le plus

fréquent est la radiographie panoramique.

Dans certains cas, un scanner pourra étre demande.

2.1.1.7 Le traitement d’'une communication bucco-sinusienne. (129) (163)
(193) (232)

Dans un premier temps, il faut éviter tout acte traumatisant du type curetage ou
méchage (qui ne ferait qu’augmenter la communication et empécher la formation

d’un caillot permettant la cicatrisation).

2.1.1.7.1 Communication bucco-sinusienne récente de petite taille et

sinus sain.

Les communications bucco-sinusiennes survenant lors d’extractions peuvent se

refermer spontanément a certaines conditions : (19) (193) (201) (291)

e Alvéole étroite.
e Hauteur suffisante de la créte alvéolaire.
e Dent non isolée

e Communication bucco-sinusienne de petit diametre (inférieur a 2 mm).
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Figure 23 : Communication bucco-sinusienne. D’aprés Leborgne (2009).

La réalisation d’un point simple ou d’un point en X va permettre de rapprocher
les berges de la plaie alvéolaire et favoriser la formation d’'un caillot stable dans
I'alvéole et la fermeture spontanée de la communication. (129) (201)

Le patient sera placé sous antibiothérapie. (232)

Certains auteurs préconisent la pose d’'une gaze de cellulose oxydée de type
Surgicel®. (136)

D’autres préconisent le placement dans l'alvéole d’'une éponge résorbable de

collagéne (du type Pangen® ou Transglutine®).

2.1.1.7.2 Communication bucco-sinusienne de taille plus importante

et sinus sain.

Si la communication est trop importante ou si 'os alvéolaire est trop fin ne
permettant pas la formation et le maintien d’un caillot suffisant a la cicatrisation, une
fermeture spontanée n’est plus possible et une communication bucco-sinusienne

résiduelle (fistule bucco-sinusienne) peut alors se former. (201)
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Figure 24 : Fistule bucco-sinusienne résiduelle 2 ans aprés 'extraction de la premiére
molaire supérieure gauche. D’aprés Anavi et coll. (2003).

Si le sinus ne présente pas d’infection, le recouvrement chirurgicale est a

réaliser dans la méme séance. (129) (193) (201)

Il existe différentes techniques, le choix se faisant en fonction de la taille, de

'emplacement et de la durée d’existence de la communication. (291)

2.1.1.7.2.1 La technique du lambeau trapézoidal. (4) (193) (195) (197)
(291)

C’est la technique la plus souvent décrite et la plus simple a réaliser.

Elle est utilisée lorsque les tables osseuses vestibulaire et palatine sont

intactes.

Les incisions se font sur la face vestibulaire de part et d’autre de la bréche.

Elles partent de la communication, remontent en direction apicale en
élargissant le lambeau et se terminent a hauteur des apex des dents suivantes
(trapézoidal).

Les bords de la communication sont désépithélialisés et corrigés a l'aide d’un

bistouri ou d’'une fraise.
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Le volet ainsi dessiné est décollé pour obtenir un lambeau de pleine épaisseur.

Figure 25 : Le lambeau muco-périosté. D’aprés Liposky (1981).

Il est rendu mobile par une incision du périoste a sa base (attention a
I'éventuelle présence du canal du Sténon). La mobilité doit étre suffisante pour
pouvoir I'étirer au-dela de la bréche jusqu’a la muqueuse palatine, sans trop de

tension.

Figure 26 : Incision a la base du lambeau muco-périosté. D’aprés Liposky (1981).
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Le lambeau est alors suturé au niveau du palais (apres suppression des arétes

vives du rebord alvéolaire) et sur la face vestibulaire par des points simples.

Figure 27 : Suture du lambeau. D’aprés Liposky (1981).

Cette technigue présente certains inconvénients :

e Elle entraine une diminution de la profondeur du vestibule, pouvant poser
des problemes pour une reconstitution prothétique ultérieure ;

e Elle peut entrainer la création de brides cicatricielles ;

e La tractation du lambeau positionne de la gencive libre non kératinisée au

niveau du site (probleme pour une reconstitution implantaire).

De nombreuses autres techniques ont été décrites (moins facile a réaliser pour

un omnipraticien) :

2.1.1.7.2.2 Le lambeau palatin de rotation pédiculé sur l'artéere
palatine. (4) (19) (163) (193) (195) (291)

Cette technique est indiquée en cas de volume insuffisant de tissu a mobiliser
au niveau du vestibule, en cas de perte de hauteur de créte trop importante au
niveau d’'un maxillaire édenté ou afin de conserver la profondeur vestibulaire pour

une réhabilitation prothétique future (prothése amovible).
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Le lambeau muco-périosté de pleine épaisseur englobe I'artére grande palatine.
Sa longueur est déterminée en mesurant la distance pour venir couvrir la
communication, a laquelle on ajoute 1 cm pour éviter toute tension trop importante

lors de la suture.

Figure 28 : Lambeau palatin. D’aprés Leborgne (2009).

bY

Sa largeur est fonction de la taille de la communication a refermer. Le bord
meédial est tracé a 2-3 cm du raphé médian. Une collerette d’au moins 5 mm doit étre

conserveée en regard du collet des dents pour éviter toute complication parodontale.

Figure 29 : Positionnement du lambeau. D’aprés Leborgne (2009).

Le lambeau une fois soulevé est placé sur la communication et suturé par des
points simples.
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Figure 30 : Suture du lambeau. D’aprés Leborgne (2009).

Il existe de nombreuses autres techniques chirurgicales plus complexes. (268)
Dans tous les cas, le patient sera placé sous antibiothérapie. (232)

Apres la plastie, il est conseillé au patient de ne pas créer de surpression de
I'air dans les voies nasales (mouchage délicat, éternuement la bouche ouverte

recommandés).

2.1.1.7.3 Communication bucco-sinusienne et sinus infecté ou

inflammatoire. (193)

En présence d’une infection ou d’'une inflammation au niveau du sinus ou
encore en cas de projection d’'une dent ou d’'une racine dans le sinus, le traitement
de la communication bucco-sinusienne se fera en deux étapes. Tout d’abord le

traitement de la sinusite ou le retrait de la projection, puis la fermeture chirurgicale.

L’infection du sinus peut étre diagnostiquée par la présence d’un écoulement
trouble voir purulent. Dans ce cas, un prélevement peut étre réalisé dans le but

d’établir un antibiogramme.

Le patient est adressé a un spécialiste pour le traitement (Oto-rhino-
laryngologiste).
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2.1.2 Les alvéolites. (196)

2.1.2.1 La cicatrisation alvéolaire. (120) (292)

Suite a l'avulsion d’'une dent, l'alvéole se remplit de sang et un caillot sanguin
se constitue par coagulation. De couleur rouge a brun rouge au début, il devient
plutbt gris a partir du deuxieme jour. Des le deuxieme ou troisieme jour, un tissu de
granulation apparait depuis le fond puis les parois de l'alvéole. Aux environs du
septieme jour, ce tissu de granulation a completement remplacé le caillot sanguin.
Puis, du tissu conjonctif apparait depuis les parois de l'alvéole et la comble en une
vingtaine de jour. Ce tissu conjonctif est remplacé par un tissu osseux immature en
un peu moins de quarante jours. Enfin, I'os trabéculaire se constitue en deux a trois

mois.

L'épithélialisation de l'alvéole s'effectue en sept a dix jours. Elle est issue de la
migration de cellules épithéliales basales depuis la gencive adjacente. Ces cellules
constituent des lambeaux épithéliaux monostratifiés qui vont se rejoindre au centre
de la plaie. Ces cellules en migration ne retrouvent une activité mitotique que
lorsqu'elles ont recouvert la surface alvéolaire et qu'elles sont en contact avec le
tissu conjonctif sous-jacent. L'épithélium va alors reprendre sa structure

pluristratifiée.

2.1.2.2 Définition.

L’alvéolite est une ostéite de I'alvéole. Elle est provoquée par une altération du

processus physiologique de cicatrisation aprés I'avulsion dentaire. (230)

On distingue les alvéolites seches appelées aussi fibrinolytiques ou « dry

socket » et les alvéolites dites suppurées, humides, purulentes ou infectieuses. (292)
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2.1.2.3 L’alvéolite séche.

L’alvéolite séche est la complication postopératoire la plus fréquente. (87) Une
revue de la littérature publiée en 2009 rapporte une incidence de 1 a 4% apres une
avulsion de routine et de 5 a 30% aprés I'extraction chirurgicale d’une troisieme

molaire. (224)

2.1.2.3.1 Les symptomes et I’aspect clinique. (192) (279) (292)

L’'alvéolite séche se caractérise principalement par une douleur intense et
continue qui se déclare dans les 48 a 72 heures qui suivent I'avulsion dentaire. I
s’agit d’'une douleur irradiante, non calmée par les antalgiques et qui empéche le
patient de dormir. Elle peut étre exacerbée par la mastication et le décubitus. (87)
(153) Le patient est souvent fatigué par son insomnie et la difficulté d’alimentation,

mais son état général n’est pas altéré.

L’examen clinique montre une alvéole béante avec parfois le caillot en partie
présent. Il est alors de couleur brune et d’odeur fétide. On observe un os blanc
grisatre dénudé et douloureux au contact. La muqueuse périphérique est d'aspect
normal ou légerement inflammatoire. Dans de rares cas, le patient présente un
trismus. (153) (241) (292)

Figure 31 : Aspect clinique d’une alvéolite séche. D’apres Hafian (2008).
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2.1.2.3.2 L’étiopathogénie. (256)

Actuellement, 'étiopathogénie de l'alvéolite séche n’est pas encore clairement
élucidée mais on ne discute plus son origine plurifactorielle. La plupart des auteurs
s’accordent a soutenir la théorie avancée par Birn en 1973 selon laquelle, une
augmentation de Il'activité fibrinolytique locale serait responsable de la lyse du caillot.
(29) (153) (224) (261) (279) (302)

D’autre part, certains auteurs évoquent la non formation ou la malformation du

caillot liée a un faible saignement alvéolaire. (261)

Enfin, une participation infectieuse dans [I'étiologie de [I'alvéolite seche a
souvent été abordée. Effectivement, une incidence supérieure des alvéolites seches
chez les patients ayant une infection préopératoire ou une mauvaise hygiene buccale
ainsi qu’'une survenue moindre chez le patient qui réalise des rincages buccaux
antiseptiques postopératoires tendent a encourager cette hypothese. Cependant, les
tentatives pour isoler le ou les germes en cause ont été nombreuses mais

infructueuses. Actuellement, il n’existe pas de consensus sur le sujet. (33) (302)

2.1.2.3.3 Les facteurs favorisant.

2.1.2.3.3.1 L'age du patient.

La plupart des alvéolites surviennent chez des patients de 20 a 40 ans. Elles se
déclarent rarement avant I'age de 18 ans ou aprés 50 ans. (224) (261)

2.1.2.3.3.2 Le sexe du patient.

La survenue prédominante d'alvéolites séches chez la femme s'explique par la
prise de contraceptifs oraux. En effet, les cestrogénes augmentent ['activité
fibrinolytique ce qui affecterait la stabilité du caillot. (224) (261) (295) C’est pourquoi
certains auteurs préconisent de réaliser les interventions non urgentes chez les

femmes sous contraceptifs oraux entre le 23eme et le 28éme jour du cycle. (76)
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2.1.2.3.3.3 Le tabac.

Le tabac est un facteur prédisposant manifeste. (224) (261) (295)

D’une part, il est bien connu que la nicotine absorbée au niveau de la
muqueuse buccale a un effet vasoconstricteur. On observe un saignement
postopératoire moins important et le comblement sanguin de l'alvéole est moins
rapide. Ces effets sont directement mis en relation avec une survenue plus fréquente

des alvéolites seches chez le fumeur par rapport au non-fumeur. (224) (261)

D’autre part, il a été suggeré que le caillot pourrait étre déstabilisé lors de

I'aspiration et de la pression négative liée a I'inhalation du tabac. (224)

2.1.2.3.3.4 Le traumatisme lié a I’acte.

L’'importance du traumatisme est souvent mise en cause dans la survenue de
'alvéolite séche. Plusieurs hypothéses existent pour expliquer ce lien. Certains
suggerent que le traumatisme entraine une compression de I'os alvéolaire et une
thrombose des vaisseaux sous-jacents. (224) Birn considere que les dommages
infligés a l'os alvéolaire entrainent une libération par celui-ci d’activateurs tissulaires

responsables de la fibrinolyse du caillot. (29)

L’alvéolectomie et le peu d’expérience de [l'opérateur ont souvent été

incriminés. (33)

2.1.2.3.3.5 L’infection préexistante

Il a été démontré a de nombreuses reprises une incidence augmentée des
alvéolites séches en présence d’infections locales préopératoires (péricoronarites ou
gingivites). La prescription d’'une antibioprophylaxie permettrait de réduire cette
incidence. (224) (261) (295)
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2.1.2.3.3.6 L’emploi de vasoconstricteurs.

Les données concernant l'utilisation des vasoconstricteurs lors de I'anesthésie
locale sont tres contradictoires. (224) Il faut tout de méme rappeler que des alvéolites
séches surviennent aussi suite a des extractions réalisées sous anesthésies locales

sans vasoconstricteurs et sous anesthésies générales. (192) (295)

2.1.2.3.3.7 Les bains de bouche.

Les rincages buccaux débutés trop tbt ou trés énergiques et répétés sont
suspectés d’interférer dans la formation du caillot. Mais, on manque actuellement de

preuves scientifiques pour valider cette hypothese. (33)

De méme, des patients trop soucieux de I'hygiéne buccale nettoient I'alvéole et

risquent ainsi de déloger le caillot.

2.1.2.3.4 La prise en charge thérapeutique.

2.1.2.3.4.1 Les traitements préventifs.

2.1.2.3.4.1.1 Les traitements préventifs pharmacologiques.

Plusieurs études montrent que la réalisation d'un bain de bouche préopératoire
a base de chlorhexidine a 0,12% suivi de bains de bouche pendant les jours suivants
préviendrait la survenue de l'alvéolite séche. (44) (160) (253) (279) (295) De plus, les
patients aillant un bon contréle de plaque semblent moins sujets a cette
complication. (224)

La prescription d’'une antibioprophylaxie par voie générale systématique n’a pas
montré de réelle efficacité sauf en présence d’une péricoronarite préopératoire. (26)
(192)
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Par contre, le placement intra alvéolaire postopératoire d’antibiotique a action
locale est encore discuté. (224) Il semble notamment que les tétracyclines a usage

local apportent une amélioration dans la prévention de I'alvéolite seche. (33) (160)

Face a un manque de données significatives concernant l'utilisation d'agents
antifibrynolytiques tel que l'acide tranexamique, leur utilisation n'est pas conseillée.
(33)

2.1.2.3.4.1.2 Les traitements préventifs non pharmacologiques.

Le praticien doit encourager le patient fumeur a arréter le tabac la veille de

I'intervention et dans les jours qui suivent. (224)

Il est conseillé de réaliser une extraction la plus atraumatique possible. Une
alvéole qui saigne en fin d’intervention est un signe de bonne formation du caillot.
Lors de la délivrance des conseils postopératoires, le patient est invité a protéger le
caillot en évitant de cracher ainsi que tout phénomene de succion. Les bains de
bouches ne seront débutés que 24h apres lintervention et ne devront pas étre trop
énergétiques. (33) (279)

Une étude de 2001 réalisée par Cheung et ses collaborateurs a montré que
l'utilisation de gants stériles lors de l'avulsion dentaire n'implique pas de différence

significative en ce qui concerne l'incidence de l'alvéolite séche. (56)

2.1.2.3.4.2 Les traitements curatifs.

L’alvéolite seche évolue spontanément vers une guérison sans séquelle en une
quinzaine de jours. Les traitements avancés sont nombreux mais ils sont tous a
visée antalgique. (279) Il n'y a pas a I'heure actuelle de réel traitement curatif de

I'alvéolite séche. (224)

Certains conseillent de débuter par un ringage de l'alvéole avec du sérum
physiologique tiede ou mélangé avec I'eau oxygénée. Puis, on réalise un méchage a
base d’eugénol ou iodoforme-eugénol ou une pate d'oxyde de zinc-eugénol

renouvelé quotidiennement les premiers jours. On obtient ainsi un effet antalgique.
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Il existe sur le marché un grand nombre de produits a base d’anesthésiques locaux,
d’antibiotiques et de corticoides qui ont un effet similaire. (192) (241) (279) Il faut
rappeler que l'utilisation de ces pansements soulage le patient mais retarde la

cicatrisation alvéolaire et ne sont pas toujours hygiéniques. (32) (33)

D’autres préconisent un curetage de l'alvéole sous anesthésie loco-régionale
ou locale sans vasoconstricteur dans le but de provoquer un saignement et la
formation d'un nouveau caillot sanguin. Il faut noter que cette pratique est
extrémement douloureuse pendant et aprés le curetage malgré I'anesthésie. Elle est
donc difficile a mettre en ceuvre chez un patient qui souffre déja en arrivant au
cabinet. (192) (224) (241) (279)

Selon une étude réalisée par Betts en 1995, 'application de lidocaine en gel au
niveau de l'alvéole semble atténuer la douleur sans avoir d’effet secondaire négatif.
(28)

La prescription d’une antibiothérapie n’est pas justifiée. (7)

Enfin, des antalgiques de palier 2 sont nécessaires tels que le paracétamol
codéine ou le tramadol. (158) (224) (279)
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2.1.2.4 L’alvéolite suppurée.

2.1.2.4.1 Les symptomes et 'aspect clinique.

Dans ce cas, la douleur est sourde, souvent moins intense que pour l'alvéolite
séche. Elle survient plus rapidement et surtout il s’agit d’'une douleur spontanée.
(153) (279) (292)

On apercoit dans I'alvéole un bourgeonnement tissulaire désorganisé, infecté et
purulent. |l est sanguinolent et d’'odeur fétide. L’alvéole est trés sensible au contact et
la muqueuse péri-alvéolaire est ocedémateuse. Le patient peut présenter une
adénopathie et quelques fois un trismus qui s'accompagnent d'un état fébrile si
I'infection s'amplifie. (87) (153) (242) (279) (292)

Figure 32 : Alvéolite suppurée au niveau du site d’extraction d’'une molaire
mandibulaire. D’aprés Hafian (2008).

Au niveau de la radiographie rétro alvéolaire, on peut observer de petits
séquestres osseux en voie de nécrose ou des morceaux de tartre provenant des
dents. (241) (242) (292)

2.1.2.4.2 L’étiologie.

L’alvéolite suppurée est I'expression d’'une surinfection de I'alvéole ou du caillot

dans les jours qui suivent I'extraction par les germes saprophytes de la cavité
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buccale. Cette infection peut étre entrainée par I'extension d’une infection locale
(infection apicale ou parodontale) ou la présence de fragments résiduels tels que des
séquestres osseux, un bris dentaire, une partie du sac péricoronaire, les reliquats

d’'un granulome, des morceaux de tartre ou des résidus alimentaires. (153) (242) (279)

2.1.2.4.3 La prise en charge thérapeutique.

2.1.2.4.3.1 Le traitement préventif.

L’essentiel de la prévention repose sur une révision alvéolaire attentive en fin
d’intervention, particulierement lorsque la dent a été fractionnée ou lorsqu’il y a des

antécédents de péricoronarites. (279)

2.1.2.4.3.2 Le traitement curatif.

Contrairement a [lalvéolite séche, [lalvéolite suppurée n’évoluera pas
spontanément vers la guérison. En absence de traitement, l'infection peut diffuser et

une ostéite bordant I'alvéole peut se déclarer. (153) (279)

Il s’agit de réaliser un curetage minutieux de l'alvéole sous anesthésie locale.
(242) (279)

Une antibiothérapie associée a des antalgiques est mise en place. (7)
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2.2 Les complications au niveau des tissus mous.

2.2.1 L’alvéolo-cellulite du 21°™ jour.

Malgré le respect des regles d’hygiéne et d’asepsie lors de la réalisation de
I'extraction d’'une dent incluse ou d’un germe, des complications infectieuses peuvent

apparaitre sous forme d’alvéolo-cellulite. (279)
2.2.1.1 L’étiopathogénie.

L’accident infectieux survient généralement au cours de la troisieme semaine
postopératoire (de 3 a 5 semaines), apres extraction de dent de sagesse
mandibulaire le plus souvent. On parle de cellulite du 21°™® jour ou d’infection tardive

post-extractionnelle (delayed-onset infection). (117)

A cette date la cicatrisation conjonctive est achevée et la formation osseuse doit
débuter. (307)

La désintégration du caillot sanguin, par l'activité lytique due au traumatisme
alvéolaire durant lintervention ou linfection pré-existante ou postopératoire

immédiate, désorganise les étapes normales de la cicatrisation. (307)

La fibrinolyse est due & la colonisation par des bactéries de la cavité buccale

(passage le long de la 2°™ molaire) mais également au traumatisme engendré par
l'acte. Ces deux facteurs entrainent une migration renforcée des granulocytes,

principaux acteurs de la fibrinolyse. (118) (120) (307)

La mandibule est plus exposée surtout a cause de la rétention des produits de

dégradation et de décomposition, des aliments et de la salive.

De plus la structure osseuse mandibulaire est plus dense, rendant le
traumatisme lors de l'acte plus important, et la vascularisation est légerement plus
faible. (20) (120) (307)
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2.2.1.2 Les facteurs de risque.

Certains facteurs sont favorables au développement d’infection tardive :

La présence d’une infection préopératoire : péricoronarite. (20) (60)
L’inclusion de la dent: plus la dent est profondément incluse et plus le
risque augmente. En effet 'acte est d’autant plus traumatisant que le
praticien est amené a fraiser plus d’os. (24) (57) (118)

De plus, la suture est plus hermétique car le lambeau peut étre replacé
facilement. Les aliments qui viennent s’y loger, restent piégés. (20) (24) (118)
La position de la dent: des études prouvent que I'extraction de dents
verticales ou versées mésialement présente un risque accru d’infection
tardive. Cette constatation étaye la théorie du passage des bactéries le long
de la 2'®™ molaire. (118) (119)

Le manque d’espace en distal de la dent a extraire semble également étre
un facteur de risque. (118) (119)

La technique chirurgicale employée : le risque est plus important en cas
d’ostéotomie ou de séparation de racines. (118) (119)

L’inexpérience du praticien semble également étre un facteur de risque, car
I'acte sera plus traumatisant et le temps de l'intervention plus long. (24) (119)

Une mauvaise hygiéne bucco-dentaire.

2.2.1.3 L’aspect clinique. (307)

Le patient se présente avec une tuméfaction génienne basse inconstante.

Elle peut prendre deux aspects : séreuse ou suppurée.
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2.2.1.3.1 La cellulite séreuse.

Il s’agit du stade initial, purement inflammatoire.

La tuméfaction comble les sillons ou dépressions de la face. La peau est

tendue, lisse, érythémateuse douloureuse et chaude au toucher.
Il N’y a pas de signe du godet.

La douleur est incompletement soulagée par les antalgiques. (238)

2.2.1.3.2 La cellulite suppurée.

En I'absence de traitement, la cellulite séreuse évolue vers la forme suppurée.

Le patient est pale, fatigué et fébrile. Il a des difficultés a s’alimenter d’autant

plus qu’il peut présenter un trismus.

La douleur est lancinante avec des céphalées et une sensation de battements

au niveau de la tuméfaction. (238)

La palpation exo-buccale est faiblement douloureuse. (307) La peau est
localement rouge, chaude et luisante. La tuméfaction est adhérente a l'os et

circonscrite. Le signe du godet est présent. (238)

La palpation endobuccale au niveau du vestibule fait sourdre du pus en regard

de la face distale de la face distale de la 2™ molaire.

La cicatrisation muqueuse au niveau de I'alvéole peut sembler normale et il n'y

a pas d’attache épithéliale au niveau de la 2™ molaire. (307)

Mais le plus souvent, la gencive est énanthémateuse, décollée, molle.

La réalisation d'une radiographie rétroalvéolaire ou d'une radiographie
panoramique (plus facile a réaliser surtout si le patient présente un trismus associ€)
ne met pas en éevidence la présence de séquestres osseux ou de débris dentaires.
(307)
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L’examen doit comprendre la recherche d’éventuels signes locaux de gravité,

comme une extension de la tuméfaction ou de I'érythéme en direction :

e de la partie basse du cou, du creux sus-claviculaire et de la fourchette

sternale ;

e du plancher buccal et de la langue. L’apparition d’'une douleur oropharyngée

a la déglutition ;

o de l'ceil. (31)

2.2.1.4 La prise en charge thérapeutique.

2.2.1.4.1 La prévention.

Le patient doit étre prévenu qu’une infection peut survenir plus d’'un mois aprés

I'extraction. (117)

2.2.1.4.1.1 La prévention pharmacologique. (117) (118) (238)

La prescription d’antibiotiques ou de bain de bouche ne semble pas prévenir la
survenue d’un accident infectieux tardif. En effet, ils sont le plus souvent prescrits
pour une durée de 7 jours, or linfection apparait 3 semaines aprés I'extraction. De
plus, les antibiotiques, en entrainant un déséquilibre de la flore buccale, pourraient

favoriser le développement de bactéries opportunistes et donc l'infection.

2.2.1.4.1.2 La prévention non pharmacologique.

L’extraction doit étre réalisée de la fagon la plus atraumatique possible et le

temps opératoire doit étre limité au minimum nécessaire. (119)

Certains auteurs ont recommandé de laisser I'alvéole ouverte ou du moins

d’éviter les sutures trop hermétiques. (20) (118) (119)
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2.2.1.4.2 Le traitement curatif.

2.2.1.4.2.1 Le traitement pharmacologique.

L’antibiothérapie apparait comme le traitement de choix, mais est souvent

insuffisant (risque de récidive). (119)

Selon les recommandations de 'AFSSAPS (2001) sur la prescription des
antibiotiques en odontologie et stomatologie, la prescription d’'une antibiothérapie est
recommandée chez les sujets sains et a risque d’infection (risque A ou B) pour les

cellulites. (7)

Dans les infections de sévérité moyenne pouvant étre traitées en ambulatoire,

les antibiotiques recommandés en premiere intention sont :
Les pénicillines A (amoxicilline).
Les 5-nitro-imidazolés seuls ou associés aux macrolides.

En cas dallergie aux p-lactamines: les macrolides, les streptogramines

(pristinamycine) et les lincosamides.

L’association amoxicilline - acide clavulanique est recommandée en deuxieme

intention.

L’utilisation des céphalosporines n’est pas recommandée.

La douleur doit également étre traitée (qu’un drainage soit réalisé ou pas) par la

prescription de dérivés codéinés (type Efferalgan Codéiné®). (158)

2.2.1.4.2.2 Le traitement non pharmacologique. (119)

La nécessité de drainer ou de réouvrir le site ne fait pas 'unanimité. Certains
auteurs recommandent ces actes en seconde intention en cas d’inefficacité de

I'antibiothérapie seule (au bout de 7 jours).
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Cependant, si la cellulite est collectée, un drainage parait recommande.

Le drainage se fait par voie endobuccale en cas de cellulite suppurée collectée.
Le praticien réalise une anesthésie de contact a I'endroit de l'incision.

Celle-ci est réalisée au niveau du vestibule, au sommet de la tuméfaction

jusqu’au contact de la corticale externe.

Puis le périoste est décollé le plus largement possible et la collection est
aspirée.

Il faut faire attention a 'émergence du nerf alvéolaire inférieur.

L’incision est laissée ouverte afin que le drainage puisse se poursuivre.

La révision de l'alvéole est nécessaire. Elle est ré-ouverte, drainée, et nettoyée,

puis laissée ouverte.

Le patient sera revu pour surveiller la bonne cicatrisation de la plaie.
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2.2.2 L’hémorragie postopératoire et ’lhématome.

2.2.2.1 La prise en charge de I’lhémorragie postopératoire. (11) (99) (217)
(284)

Les complications hémorragiques postopératoires peuvent avoir une origine
locale et/ou générale. Le plus souvent, elles sont d’origine locale et de bon pronostic.
Le traitement repose sur une reprise chirurgicale de 'hémostase et une surveillance

clinique.

2.2.2.1.1 Les étiologies.

Un saignement postopératoire peut étre secondaire a un traumatisme important
au niveau de la zone opératoire (racine résiduelles, fracture alvéolaire, tissu de
granulation résiduel,...), un non-respect des consignes postopératoires (cf chapitre
2.3.7.2) ou un élément de I'état général du patient omis lors de l'interrogatoire et

I'examen clinique préopératoire. (11) (153) (217) (277)

2.2.2.1.2 L’interrogatoire.

Le praticien doit garder son sang froid, calmer le patient inquiet et rassurer la
famille qui accompagne trés souvent le patient. Il recherche des signes de
retentissement de I'hémorragie sur I'état général du patient (paleur, sueurs,
vertiges,...). Il s’assure de I'état de conscience du patient, évalue sa ventilation et
prend son pouls ainsi que sa tension artériel. Il tente d’évaluer la quantité de sang
perdue et contacte les services d’urgence (le 15) en cas d’'une altération importante
de I'état général du patient. (11)

Les signes vitaux et I'état clinique du patient doivent étre surveillés en continu.
(217)
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2.2.2.1.3 L’examen clinique.

Le praticien réalise 'examen exobuccal a la recherche de signes cutanés ou
muqueux évoquant des troubles de I'hémostase (hématomes, pétéchies, purpura,
ictere). (11)

A I'examen intrabuccal, on observe un caillot important et malformé.

Figure 33 : hémorragie postopératoire. D’aprés Ahossi (2004).

Figure 34 : caillot désorganisé chez un patient sous AVK. D’aprés Leborgne (2009).

Pour identifier 'origine du saignement, le praticien a besoin d’un bon éclairage
et d’'une aspiration efficace pour éliminer 'ensemble des caillots sanguins de la

cavité buccale. Il se fait aider par son assistante. Rincer la cavité buccale avec la
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seringue air/eau facilite le repérage de I'endroit qui saigne. Une anesthésie locale
avec vasoconstricteur est réalisée, la plaie est réouverte, les caillots sont aspirés, les
moyens d’hémostase locale précédemment cités sont remis en ceuvre et les conseils

postopératoires renouvelés. (11) (153)

Un saignement pulsatile signe une origine artérielle de I'hémorragie, dans ce
cas l'écoulement sanguin sera interrompu par suture ou électrocoagulation de
I'artériole causale. (11)

Figure 35 : bistouri electrocauter indiqué pour la cautérisation et 'hémostase. D’aprés
Leborgne (2009).

Le patient doit quitter le cabinet rassuré avec la possibilité de joindre le
praticien.

Le transfert en milieu hospitalier est recommandé en cas d’échec de

I’'hnémostase chirurgicale ou d’atteinte de I'état physique du patient. (11) (217)

2.2.2.2 La prise en charge de ’lhématome post-extractionnel.

Un hématome est la conséquence d’'un écoulement sanguin dans un espace
virtuel ou intra-tissulaire. L‘expansion de I'hématome dépend de [lorigine de
I'écoulement et des tissus dans lesquels il a lieu. Elle ne cessera que lorsque la
pression sanguine dans I'hématome sera supérieure a la pression des vaisseaux
initiateurs. (217)
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Le plus souvent, la survenue d’'un hématome postopératoire est a mettre en
rapport avec I'attrition des tissus mous ou une défaillance du protocole d’hémostase.
Un hématome de grande étendue doit faire suspecter un trouble de '’hémostase

passé inapergu lors de I'interrogatoire et 'examen clinique préopératoire. (163)

Dans de rares cas, I'accroissement d’'un hématome situé a la face interne de la
mandibule peut mettre en danger la vie du patient en obstruant ses voies aériennes.

Il s’agit d’'une urgence chirurgicale. (217) (279)

Un hématome doit étre surveillé car il retarde la cicatrisation et peut favoriser la
survenue d’une infection. (163) (279)

Dans la plupart des cas, il se résorbe spontanément mais une pommade

thrombolytique peut étre appliquée. (87) (163)

Figure 36 : Hématome post-extractionnel s’étendant a la région sous-mandibulaire
droite et au cou. D’aprés Davarpanah et coll. (2005).
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2.3 Les complications neurologiques.

2.3.1 Généralités.

2.3.1.1 L’innervation sensitive de la face. (90) (144) (176) (225)

Le nerf trijumeau, 5eme paire de nerfs craniens, est responsable de
I'innervation sensitive de la face. Sur le trajet de sa branche sensitive, on trouve un
renflement important, le ganglion trijéminal semi-lunaire d’ou partent trois branches

terminales:
¢ Le nerf ophtalmique (V1) destiné aux régions orbitaire et frontale;

e Le nerf maxillaire (V2);

e Le nerf mandibulaire (V3).

Figure 37 : territoires d’innervation des branches de division du nerf trijumeau. D’aprés
Delmas et coll. (2002).
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Le nerf maxillaire assure l'innervation sensitive des dents maxillaires et de la
région génienne haute. Il donne de nombreuses branches collatérales dont le nerf
ptérygo-palatin et les rameaux alvéolaires supérieurs (postérieur, moyen et

antérieur).

Le nerf ptérygo-palatin donne différentes branches qui innervent les muqueuses
du voile du palais et du palais dur.

Les rameaux alvéolaires supérieurs s’anastomosent pour former le plexus

dentaire qui fournit les rameaux dentaires et gingivaux supérieurs.

Le nerf mandibulaire se divise en deux troncs, antérieur et postérieur.

Du tronc antérieur nait en particulier le nerf buccal qui chemine en arriere de la
tubérosité maxillaire en direction du muscle buccinateur au sein duquel il se scinde

en rameaux superficiel et profond pour la peau et la muqueuse jugale.

Du tronc postérieur émergent, entre autres, le nerf alvéolaire inférieur et le nerf

lingual.

Le nerf alvéolaire inférieur chemine dans le canal dentaire inférieur
accompagné par les vaisseaux alvéolaires inférieurs. Il est a l'origine de rameaux
alvéolaires inférieurs destinés aux racines des molaires et prémolaires ainsi qu’a la
gencive.

Au niveau du foramen mentonnier, il donne deux branches terminales :

¢ Le nerf mentonnier dont les branches se distribuent a la muqueuse et la
peau de la lévre inférieure ainsi qu’a la peau du menton.

e Le nerf incisif qui donne des rameaux aux canines, incisives et a la gencive.
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Le nerf lingual suit un trajet concave en avant et en dedans. Il chemine entre
I'aponévrose interptérygoidienne et le muscle ptérygoidien médial en dedans, et le
muscle ptérygoidien latéral en dehors. Puis, il passe sous l'insertion mandibulaire du
muscle constricteur supérieur du pharynx pour pénétrer dans la loge sublinguale. Il
est alors appliqué a la table osseuse mandibulaire en regard de la dent de sagesse
inférieure puis il se dirige vers la langue. Ses branches terminales se distribuent,
entre autres, a la glande sublinguale, a la muqueuse des faces terminales de la
langue, au sillon gingivo-lingual, a la face inférieure de la pointe de la langue et aux

deux tiers antérieurs de la face dorsale de langue.

Merf lingual \

MNerf alvéolaire (
inférieur \

Nerf mentonnier

Figure 38 : Les branches de division du tronc postérieur du nerf mandibulaire (V3).
D’aprés Semur et coll. (2007).

2.3.1.2 Quelques définitions.

e Les Iésions nerveuses d’origine traumatique sont de trois ordres.

La neuropraxie est la plus bénigne, elle correspond a un endommagement de la
gaine de myéline sans dégénérescence axonale. L’altération de la sensibilité peut
étre totale mais elle est réversible. La guérison s’effectue en quelques jours ou

guelques semaines. (155) (312)

L’axonotmésies est une lésion des axones mais sans section anatomique du

nerf. Le rétablissement nécessite six a huit semaines, il peut étre total ou

s’accompagner de sensations subnormales. (155) (312)

La neurotmésis résulte d’une rupture du nerf. Le rétablissement de la sensibilité

nécessite une intervention chirurgicale et n’est jamais parfait. (155) (312)
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L’ensemble des troubles de la sensibilité qu'ils soient par excés ou par défaut
sont regroupés sous le terme de dysesthésie. (312)

On parle d’anesthésie quand la perte de sensibilité est totale et d’hypoesthésie
quand il s’agit d’'une perte partielle. (312) L’allodynie caractérise une sensation
douloureuse en réponse a un stimulus habituellement non douloureux. (40) En cas
de réponse douloureuse exacerbée et qui persiste malgré l'arrét de stimulus, on
parle d’hyperpathie. (40)

Le symptdbme le plus fréquent est la paresthésie. Elle correspond a un
ensemble de sensations désagréables mais non douloureuses. Il s’agit souvent

d’'impressions d’engourdissement, de fourmillements, de picotements ou de bralures.
(40) (312)

2.3.2 L’atteinte du nerf alvéolaire inférieur.

2.3.2.1 Les territoires concernés.

Au niveau exo buccal, les troubles sensitifs vont de I'hémi-lévre inférieure a la

pointe du menton homolatéral. (279) (312)

En intra buccal, ils concernent la muqueuse de I'hémi-lévre inférieure et le

vestibule correspondant. (279) (312)

Figure 39 : Répartition métamérique du nerf alvéolaire inférieur. D’aprés Semur et coll.
(2007).
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2.3.2.2 L'interrogatoire.

Les manifestations cliniques sont variables d'un patient a l'autre. Il peut s’agir
d’anesthésies partielles ou totales, d’hypoesthésies, paresthésies ou dysesthésies.
(279)

Ces troubles sensitifs se manifestent de différentes facons. Le déficit sensitif
peut conduire le patient & se mordre la levre. Il peut présenter des difficultés
d’élocution lorsqu’il s'exprime rapidement. Souvent, le fumeur présente des brilures
labiales. Plus rarement, l'altération de la proprioception peut conduire a une

accumulation du bol alimentaire dans le vestibule. (79) (88) (279) (312)

Chez certains patients, ce sont les sensations d’engourdissement, de

fourmillements, de picotements ou de bralures qui prédominent. (79) (88) (279) (312)

Le patient peut se plaindre de douleurs d’intensité variable, irradiantes en
direction de l'oreille, du pharynx ou du menton. (279) (312) Des crises douloureuses

peuvent étre provoquées par le froid ou la mastication et durer plusieurs heures. (79)

Il ne faut pas négliger le retentissement psychologique de telles lésions. (79)
(313) Les répercussions physiques peuvent paraitre mineures mais, elles ont des
conséquences significatives dans le quotidien des patients. (40) L'inefficacité des
traitements et la perspective d'une |ésion a vie peuvent entrainer agressivité ou état

dépressif chez certains. (279)

2.3.2.3 L'examen clinique.

Une évaluation clinique est effectuée le plus précocement possible. La zone
atteinte est délimitée a I'aide d’'un schéma ou d’'une photo du patient afin d’en évaluer

I'étendue et I'évolution. (40)

Les symptdomes rapportés par le patient sont consignés dans le dossier et
différents tests sont réalisés au niveau de la levre inférieure, du pli labio-mentonnier
et du menton. (40) (88)

Le patient décrit les sensations qu'il ressent lorsque le praticien appose un
coton-tige au niveau de la zone touchée. Puis, le praticien déplace la pointe d'un

pinceau doux au sein de cette zone pour estimer la capacité du patient a détecter la
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direction du déplacement. Enfin, le praticien appuie assez fortement a l'aide du bout
mate d'une aiguille gauge-27 afin d'apprécier le ressenti d'un stimulus douloureux par
le patient. (40)

2.3.2.4 Les facteurs de risque.

2.3.2.4.1 Les facteurs de risque locaux.

L’extraction de la dent de sagesse inférieure est la cause la plus fréquente de
traumatisme du nerf alvéolaire inférieur. (312) En effet, le canal mandibulaire est en
rapport étroit avec la 3éme molaire mandibulaire. Le nerf alvéolaire inférieur peut
donc étre endommagé lors des différents temps opératoires de l'avulsion de cette
dent. (46) (279) (312)

Le nerf alvéolaire inférieur peut étre touché dés I'anesthésie loco-régionale a
I'épine de Spix. Une douleur plus vive que la géne opératoire habituelle marque la
proximité imminente du nerf. (279) (312) Le patient décrit une douleur instantanée
sous la forme « d’'une décharge électrique » suivie d'une perte de sensibilité
immédiate. La lésion est la conséquence d’une blessure du nerf par la pointe de
I'aiguille ou d’une injection intraneurale ou d’'une atteinte des vaisseaux nourriciers

entrainant une lésion nerveuse ischémique. (155)

La luxation de la dent peut entrainer la contusion, I'étirement ou la compression
du nerf. (279) (312)

Le canal dentaire peut étre endommageé lors du fractionnement de la dent par
un instrument rotatif ou lors de la recherche d’'un apex fracturé. (279) (312)

Un cedéme ou un hématome postopératoires peuvent occasionner une
compression canalaire. (279) (312)

De maniére exceptionnelle, il peut s’agir de la présence d'un bris d’instrument
fracturé lors de l'avulsion ou d’une lésion engendrée par une fracture de l'angle
mandibulaire. (279)
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2.3.2.4.2 Les facteurs de risque généraux.

Il a été montré que plus le patient est agé, plus le risque de lésion nerveuse est
élevé. (312) Ceci pourrait s’expliquer par 'augmentation de la densité osseuse et la
difficulté chirurgicale liée a la formation compléete des racines. (31) D’autre part, plus
I'dge du patient est avancé, moins son potentiel de récupération est important et plus

le risque de déficit permanent est éleve. (252)

Enfin, ces lésions surviennent plus fréequemment chez les femmes et elles sont

souvent mises en relation avec l'inexpérience du praticien. (31) (40)

2.3.2.5 La prise en charge prophylactique.

Les variations anatomiques de la mandibule et des dents cuspidées
mandibulaires rendent la prévention de ces accidents tres difficile. (312)

La prophylaxie de tels événements est principalement basée sur I'imagerie
préopératoire. Souvent, un cliché rétro-alvéolaire ou une radiographie panoramique
sont suffisants : (46) (279)

e dent de sagesse relativement verticale,
e racines visibles en totalité,
e apex a distance du canal mandibulaire inférieur,

e canal mandibulaire inférieur entierement visible. (78)

Les signes radiologiques suivants doivent faire suspecter la proximité du nerf

alvéolaire inférieur des racines de la troisieme molaire inférieure :

¢ Une bande radioclaire au niveau de I'apex de la dent de sagesse inférieure ;
e La perte de continuité de la corticale supérieure ou inférieure du canal
dentaire inférieur ;

e Un resserrement ou une déformation du canal dentaire inférieur. (40)
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Figure 40 : Présence d’une bande radioclaire a I'apex de la troisieme molaire. D’aprés
Caissie et coll. (2005).

Figure 41 : Perte de la continuité de la corticale du canal alvéolaire inférieur et sa
déviation au niveau apical. D’aprés Caissie et coll. (2005).

Figure 42 : Déviation et rétrécissement du canal alvéolaire inférieur. D’aprés Caissie et
coll. (2005).
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Mais sur de tels clichés, on ne peut pas distinguer une projection d'une réelle
proximité canal-apex. Dans certains cas, il faudra envisager un scanner. (46) (78)
(276) (279)

Figure 43 : Passage du canal mandibulaire entre les racines de la 48 incluse. D’aprés
Savignat et coll. (2007).

Quelle que soit la technique d’imagerie utilisée, elle permet au praticien

d’identifier le risque et non pas de le supprimer. Le patient doit étre impérativement

informé de la possibilité de Iésion neurologique et de ses conséquences. (40) (279)

Lorsque la proximité nerveuse est avéree, différentes techniques opératoires

sont proposées afin d’éviter la Iésion du nerf.

D'une part, il est préférable de séparer les racines pour faciliter une avulsion
prudente. (279)

D'autre part, certains auteurs proposent de ne réaliser qu'une coronectomie des
dents de sagesse mandibulaires considérées a risque apres I'examen radiologique.
(279) Cette technique consiste a dégager puis sectionner la couronne. Les racines
sont ensuite réséquées jusqu'a la furcation et laissées en place. (78) Actuellement,
nous manquons d'études scientifiques a ce sujet pour évaluer le risque d'infection

des apex résiduels. (88)
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2.3.2.6 La prise en charge thérapeutique.

Il est important de rassurer et d'informer le patient. (88) Le plus souvent, la
récupération est spontanée mais lente. (40) (88) (313) La majorité des récupérations
s’observent dans les six premiers mois mais elles peuvent intervenir encore dans les

18 mois suivants. (279)

L’essentiel de la prise en charge médicale repose sur la prescription de
vitamines B1, B6 et B12 pendant 6 semaines. (279) La vitaminothérapie a montré un
effet positif sur la régénération nerveuse périphériqgue chez l'animal mais aucune

étude n'a confirmé son efficacité chez 'homme. (88)

La prescription précoce de corticoides favorise la décompression du paquet
vasculo-nerveux alvéolaire inférieur. (40) (279) (313) lls sont indiqués a raison de
1mg/kg/24h pendant 1 semaine. (88)

En cas de douleur persistante, des antalgiques peuvent étre prescrits. (279)

En plus d’un traitement médical, on peut associer des séances d’électrothérapie

qui réduisent la surface touchée et l'intensité des douleurs. (79) (279)

Certains cas nécessitent d'adresser le patient a un spécialiste qui réalisera une
intervention microchirurgicale. Il s'agit de patient présentant une section nerveuse
avérée, une anesthésie complete de la zone touchée 2 mois apres l'intervention,
I'absence des réflexes de protection 2 mois apres l'intervention et les dysesthésies.
(246) Aprés une microchirurgie, le patient voit son état s'améliorer mais la

récupération fonctionnelle reste partielle. (40)

En cas d’échec, le praticien peut recourir aux traitements des algies faciales
telles que la carbamazépine (tégrétol®), le clonazepam (rivotril®) ou la gabapentine
(neurontin®). (79) (279)
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2.3.3 L’atteinte du nerf lingual.

2.3.3.1 Les territoires concernés.

Une lésion du nerf lingual a pour conséquence une perte sensitive et
sensorielle. (58) (88) (155) (279)

Le déficit sensitif concerne I'hémilangue homolatérale depuis la pointe

jusqu’aux papilles caliciformes. (25) (155) (279)

L'atteinte sensorielle concerne une altération des capacités gustatives au

niveau des 2/3 antérieurs de la langue. (88) (155) (279)

2.3.3.2 L'interrogatoire.

Lors de linterrogatoire, le patient est incité a décrire le plus précisément
possible les modifications sensitives et sensorielles ressenties. Il faut poser des

questions ouvertes, le praticien ne doit pas suggérer les réponses au patient. (88)

Au niveau sensitif, le patient peut souffrir de paresthésie, anesthésie ou
hypoesthésie. Il décrit souvent une sensation de «langue de bois» ou «serrée dans
un étau». Il peut rapporter des morsures ou des brilures linguales répétées et des
difficultés de mastication. Il éprouve des douleurs tenaces et souvent amplifiées par
le froid. (58) (88) (116) (279)

Au niveau sensoriel, le patient peut se plaindre de dysgueusie ou agueusie. En
effet, une Iésion du nerf lingual engendre en quelques jours la dégénérescence des
papilles foliées (des récepteurs sensoriels). (88) (279) Comme I'essentiel des
sensations gustatives sont transmises par le nerf glossopharyngien, les troubles
sensoriels sont souvent de faible importance par rapport aux altérations

occasionnées par le déficit sensitif. (58)
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2.3.3.3 L'examen clinique.

L'examen clinique est principalement basé sur la palpation et l'application de
substances sapides. (88) (116)

Dans un premier temps, le praticien réalise une cartographie de la zone atteinte
afin d'en apprécier I'évolution. Il note le résultat du test de discrimination de deux
points statiques dans le dossier médical. (88) (116) Puis, il réalise le test des quatre
saveurs (sucré, salé, acide, amer) afin d’apprécier l'importance de la dysgueusie.
(58) Tous ces résultats sont consignés dans le dossier médical et seront comparés
lors des différentes visites de contréle. (116)

2.3.3.4 Les facteurs de risque.

2.3.3.4.1 Les facteurs de risque locaux.

L'avulsion de la 3éme molaire mandibulaire est une intervention a risque du fait
des rapports étroits entre cette dent et le nerf lingual ainsi que de la grande variabilité
anatomique de la position du nerf lingual a ce niveau. Il peut se situer de la face
interne de la branche horizontale jusqu’au sommet de la créte mandibulaire. (88)
(116)

Lors de l'avulsion de cette dent, différents gestes peuvent conduire a une lésion
du nerf lingual. (25) (279)

Au moment de l'anesthésie, une blessure accidentelle peut survenir. (58) (116)
(279) (310)

Une simple incision du versant lingual de la muqueuse bordant la 3éme
molaire mandibulaire peut étre a l'origine d'une lésion nerveuse. De méme, une
syndesmotomie poussée, une utilisation incontrélée d'instruments rotatifs, une
traction excessive par la lame malléable ou une suture trop large en lingual de la
dent peuvent provoquer une Iésion du nerf. L'éviction brutale d'un kyste ou d'un sac
péricoronaire peut entrainer une déchirure des tissus mous environnants et un
étirement du nerf lingual. (25) (58) (279) (310)
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En cas de fracture de la table osseuse interne, les fragments osseux sont
extraits apres avoir été libérés de toute insertion muqueuse afin d’éviter de blesser le
nerf. (58) (310)

2.3.3.4.2 Les facteurs de risque généraux.

De méme que pour le nerf alvéolaire inférieur, les facteurs de risque sont I'age
avancé du patient et l'inexpérience du praticien. (58) (88) On remarque aussi une

prédominance féminine. (58) (279)

2.3.3.5 La prise en charge prophylactique.

Les examens radiographiques préopératoires ne permettent pas d'apprécier la

situation du nerf lingual. (58)

Lors de l'avulsion de la dent de sagesse inférieure, de nombreux auteurs
préconisent de protéger le nerf lingual par une lame malléable placée en sous
périoste. (25) (58) (88)

Mais, certaines études montrent un risque plus élevé de Iésions en présence
d’une lame malléable qui étirent le pédicule nerveux et mettent en avant 'expérience
du praticien dans la prophylaxie de ces accidents. (18) (133)

Il semblerait que la lame malléable apporte une protection contre les lésions

permanentes du nerf lingual mais augmente le risque de lésions temporaires. (18)
(133) (314)

Figure 44 : Placement d’'un élévateur en lingual de la dent de sagesse mandibulaire a
extraire. D’aprés Amorim Gomes et coll. (2005).
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D'autre part, il est conseillé de réaliser une incision de décharge vestibulée a
45° par rapport a I'axe de l'arcade ce qui permet de décoller un lambeau muco
périosté sans léser le nerf.

Figure 45: Incision de décharge vers la branche montante mandibulaire. D’aprés
Gaudy (2007).

2.3.3.6 La prise en charge thérapeutique.

Le pronostic de récupération spontané au niveau du nerf lingual est moins bon
car plus imprévisible que celui du nerf alvéolaire inférieur. (40) La majorité des
auteurs considérent que la récupération a principalement lieu dans les six premiers
mois. (58)

De méme que pour les Iésions du nerf alvéolaire inférieur, la prise en charge
médicale est basée sur la prescription de vitamines du groupe B, de corticoides et
d’antalgiques. (279)

Une exploration chirurgicale est indiquée en cas de section du nerf. Plus cette
intervention est précoce, meilleures sont les chances de récupération. (310)
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2.3.4 L’atteinte du nerf mentonnier.

Les lésions du nerf mentonnier sont plus rares que les précédentes. (155) Elles
entrainent des troubles de la sensibilité au niveau de la muqueuse et de la peau de

la leévre inférieure ainsi que de la peau du menton. (279)

De méme que pour le nerf alvéolaire inférieur, le patient peut souffrir
d’anesthésie, hypoesthésies, paresthésie et de douleurs au niveau du territoire
concerné. (155) (279)

Le nerf mentonnier peut étre endommagé lors d’une anesthésie tronculaire au
niveau du trou mentonnier, de la réclinaison d’'un lambeau d’épaisseur totale, d’'une

plastie vestibulaire ou de la pose d’'implants interforaminaux. (155)

La prise en charge de ces lésions est la méme que pour les précédentes.

Les résultats des traitements des lésions neurologiques sont souvent décevants
et la meilleure prise en charge reste la prévention. (58) En I'absence de récupération
spontanée, ce type d’incident fait souvent l'objet de plaintes et de demandes
d’indemnisation de la part des patients. (155) (279) Il est donc important d’informer le

patient quant a la survenue possible de ce type de |ésion. (58) (279)
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2.3.5 Le trismus.

2.3.5.1 Définition.

Le trismus est défini comme : une « limitation de I'ouverture de la bouche en
rapport avec un spasme des muscles élévateurs de la mandibule. Symptdme

précoce du tétanos, il est le plus souvent secondaire a une cause locale. ». (134)
Il est réversible. (185)

L’ouverture buccale normale est comprise entre 40 et 54 mm. On parle de

limitation de I'ouverture buccale ou trismus en dessous de 40mm. (59)

2.3.5.2 Les étiologies.

2.3.5.1.1 Les causes locales.

Dans 95% des cas il est lié a une cause locale. On distingue :

e Le trismus d’origine infectieuse : d0 a un foyer infectieux situé au contact
direct des muscles élévateurs. Il peut s’agir d’'une péricoronarite, d’'un abces
ou phlegmon au niveau des molaires, d'ostéite mandibulaire ou de

thrombophlébite surtout ptérygoidienne.

e Le trismus d’origine traumatique : fracture de la mandibule a proximité des
muscles élévateurs, fracture du massif facial ou traumatisme du muscle

temporal ou masséter (lors d’'une extraction par exemple).
e Le trismus d’origine tumorale lié au développement d’'une tumeur maligne.

e Le trismus d'origine dysfonctionnelle : il peut alors étre associé a des
douleurs articulaire ou musculaire et a des bruits articulaires a l'ouverture
buccale. (59)
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eLe trismus post-extractionnel : I'extraction des dents de sagesse incluses ou
enclavées, et moins fréequemment des molaires, peut entrainer des suites
opératoires a type d'’cedéme, de douleur et de trismus par traumatisme des
tissus et développement d’'une réaction inflammatoire. (14) (187) (198) (274) Les
cyclo-oxygénases et les prostaglandines jouent un réle dans leur apparition.
(14)

Le trismus est le plus serré le premier jour apres I'extraction puis il diminue

jusqu’au 3™ jour mais peut durer plus longtemps. (187) (274)

2.3.5.1.2 Les causes générales.

D’autres origines sont possibles : toxique et médicamenteuse, métabolique et

carentielle, ou neurologique. (59)

Les causes générales sont plus rares. La principale est le tétanos, toxi-infection
due au bacille anaérobie de Nicolaier et urgence médicale.

2.3.5.1.3 Le diagnostic différentiel.

Le trismus a pour diagnostic différentiel la constriction permanente des
machoires, séquelle d’'un processus de cicatrisation ou de sclérose et réversible par

chirurgie. (59)

2.3.5.2 Les facteurs de risque.

Les facteurs de risque sont :

e La profondeur denclavement de la dent. Plus la dent est incluse
profondément dans l'os et plus I'extraction sera longue et complexe
nécessitant un fraisage de I'os et un décollement du lambeau étendu. Le
risque de toucher les muscles adjacents est alors plus important. (14) (22)
(185)
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e La durée de l'intervention. (22)

o La difficulté opératoire et notamment si la dent est orientée de fagon disto-
mésiale (il est alors nécessaire de découper la dent pour pouvoir I'extraire).
(22) (132)

Aucun lien n'a été prouvé ni avec I'age ou le sexe du patient, ni avec la

technigue de lambeau employée. (140) (185)

Ces facteurs de risque ne font pas I'unanimité chez tous les auteurs.

2.3.5.3 Prise en charge et traitement.

Le trismus comme la douleur et 'cedéme sont des suites opératoires bénignes

mais inconfortables. C’est pourquoi il est nécessaire de les limiter au maximum. (198)

En 2008, la Société francophone de médecine buccale et chirurgie buccale a
publié des recommandations pour la prescription des anti-inflammatoires en chirurgie
buccale chez l'adulte. Selon ces recommandations, le trismus peut étre réduit par
I'utilisation de glucocorticoides. (14) (111) (147) (289)

Les corticoides permettent de supprimer les médiateurs tissulaires, de réduire
la transsudation des fluides et ainsi de diminuer 'cedéme. (147) Cependant, il n’existe

pas de consensus quant au protocole et au mode d’administration. (184) (198) (289)

En dehors du milieu hospitalier, les corticoides sont prescrits sur une période
de 3 jours par voie orale pour éviter au maximum la survenue des effets secondaires
tout en obtenant l'effet anti-inflammatoire recherché. L’efficacité apparait dose
dépendante. La dose moyenne quotidienne recommandée est de 1mg/kg équivalent
prednisone, administrée 2 a 4h avant lintervention pour étre efficace. (111) (184)
(289)

Ce traitement a été contesté par certains auteurs du fait de la survenue d’effets
secondaires délétéres comme le retard de cicatrisation ou la possible suppression
adrénergique. (14) (147) (184)

D’autres molécules ont été proposées comme les serrapeptides. (14)
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Une étude sur les myorelaxants n’a pas démontré leur efficacité en médication

postopératoire pour le traitement ou la prévention du trismus. (187)

Certains auteurs proposent un traitement mécaniqgue basé sur des exercices
d’étirement des muscles actifs (le patient s’entraine a ouvrir la bouche au maximum)
ou passif ( le patient s’aide avec les doigts ou un appareil type TheraBite®). (181)
(211)

L’utilisation d’appareil comme le TheraBite® n’est cependant pas indiqué en
postopératoire d’extraction de dent de sagesse. Le trismus n’est alors considéré que

comme une suite opératoire mineure évoluant vers une guérison spontanée. (211)

L’application de froid en postopératoire n’a pas donné de résultat concluant sur
la survenue des suites opératoires dont le trismus, hormis une amélioration au
niveau du confort du patient. (289) (296) (297)

218



3 LES ASPECTS JURIDIQUES DE LA RELATION
PRATICIEN-PATIENT.,

3.1 Le contrat médical.

Jusqu'en 1936, la relation praticien-patient était considérée comme une simple
rencontre entre deux particuliers répondant aux obligations du Code civil. Mais,
I'arrét du 20 mai 1936 dit « arrét Mercier » rendu par la Chambre Civile de la Cour de
Cassation a institué un lien contractuel entre le praticien et son patient. Depuis, on
parle de contrat médical ou contrat de soin entre les deux parties. Ainsi, I'arrét
Mercier instaure des obligations et des responsabilités contractuelles aux praticiens
et aux patients. (82) (212)

3.1.1 Les critéres de validité d’un contrat. (27) (66) (212)

Le contrat médical reste un contrat de droit civil. Or, selon I'article 1108 du
Code civil, « quatre conditions sont essentielles pour la validité d'une convention : le
consentement de la partie qui s'oblige; sa capacité de contracter; un objet certain qui

forme la matiere de I'engagement; une cause licite dans l'obligation. »

3.1.1.1 Le consentement de la partie qui s'oblige. (212)

Le contrat médical est basé sur un échange de consentements entre les
contractants. Dans un souci de clarté, la notion de consentement du patient sera

développée dans un autre chapitre.
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3.1.1.2 Les deux parties doivent étre aptes a contracter. (212)

Le praticien doit satisfaire aux conditions légales d'exercice. Il doit étre titulaire
d'un dipléme, étre de nationalité francaise ou ressortissant de I'un des états membres
de la Communauté économique européenne, du Maroc ou de la Tunisie et étre

inscrit a I'Ordre des chirurgiens dentistes.

En ce qui concerne le patient, le majeur et le mineur émancipé sont habiles a

contracter.

D’autre part, il existe deux cas particuliers :

e S'il s'agit d'un incapable mineur, la capacité de contracter est exercée par
les deux parents. Il faut noter que I'accord d'un seul parent est suffisant pour
tout geste usuel ;

e S’il s’agit d’'un incapable majeur, ce sont le curateur ou le tuteur le cas

échéant qui détiennent la capacité de contracter.

3.1.1.3 L’objet du contrat. (27) (216) (264)

Le contrat médical met a la charge du patient et du praticien un certain nombre

d’obligations qui font alors, I'objet du contrat.

3.1.1.3.1 Les obligations du patient. (212) (216)

Le patient est dans l'obligation de rémunérer le praticien pour les soins
prodigués. Cependant, un tiers peut intervenir pour le réglement des honoraires.
Ainsi, l'article L321-1 du code de la sécurité sociale prévoit un transfert partiel ou

total de I'obligation de paiement a I'assurance maladie.
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Le patient se doit de renseigner son praticien au sujet de ses antécédents
généraux et locaux personnels ainsi que familiaux. On parle d’obligation de

collaborer.

Le patient est tenu a une obligation d’observance des prescriptions et des
conseils du praticien. Un praticien ne peut donc pas étre rendu responsable de la
non amélioration de I'état de santé de son patient si ce dernier n'observe pas ses

recommandations.

3.1.1.3.2 Les obligations du praticien. (82) (104) (167) (212) (216) (264)

Les principales obligations du praticien sont de soigner son patient selon les

données acquises de la science et de respecter les devoirs d’humanisme médical.

e Selon l'arrét Mercier, le praticien doit prodiguer des soins « non pas
quelconques mais consciencieux, attentifs et, réserve faite de circonstances
exceptionnelles, conformes aux données acquises de la science » ou encore « aux

connaissances médicales avérées » selon la loi du 4 mars 2002.

Il s’agit 1a d’'une obligation de moyens basée sur le principe qu’un aléa peut
affecter le résultat de tout acte médical. Le praticien doit tout mettre en ceuvre pour
réussir son soin (au sens large : prévention, diagnostic, traitement). Mais il n’est pas
tenu de garantir la réussite de ce soin, il n'est pas soumis a une obligation de

résultat.

Le praticien est donc tenu a une obligation de compétence scientifigue et
d’efficacité technique. Cette obligation souligne I'importance de la formation continue.
Le praticien doit en permanence actualiser I'état de ses connaissances.

Toutefois, il ne faut pas conclure que le praticien n'est jamais soumis a
I'obligation de résultat. Dans le domaine de la chirurgie orale, une obligation de
sécurité-résultat s’applique lors de I'utilisation de matériel ou de produits. Le praticien
doit garantir la sécurité de son patient.

221



e D’autres obligations découlent des principes généraux de respect du patient.
Elles sont définies par le code de déontologie et le code pénal. Il s’agit du
consentement éclairé du patient qui inclut une obligation d’information, une obligation
de donner des soins personnels, une obligation de surveillance et de suivi, une
obligation de secret professionnel, une obligation d’assistance a personne en

danger,...

3.1.1.4 Une cause licite dans I’obligation. (212)

Pour porter atteinte a l'intégrité physique du patient, le praticien doit avoir une
cause légitime, le but thérapeutique.

3.1.2 Les particularités du contrat médical. (27) (64) (65) (69) (212)
(216) (264)

Le contrat médical est qualifié de civil par opposition & un contrat commercial.
Le chirurgien dentiste n’est pas soumis au droit commercial mais civil. Selon l'article
1101 du Code Civil, il s’agit d’'une convention passée entre un praticien et un patient
par lequel le praticien prodigue des conseils ou des soins de santé au patient sur sa
demande.

C’est un contrat synallagmatique, c'est-a-dire que les contractants ont des
obligations et des droits I'un envers l'autre. En cas d’inexécution de I'une des deux
parties, l'autre peut refuser d’exécuter la sienne. Il s’agit principalement de
I'obligation pour le praticien de donner des soins et pour le patient de le rémunérer

pour ces soins.

C’est un contrat conclu a titre onéreux. Selon l'article 1106 du Code Civil, « le
contrat a titre onéreux est celui qui assujettit chacune des parties a donner ou a faire
guelgue chose ». En effet, le praticien donne des soins et le patient verse des

honoraires. Cependant, la gratuité des soins ne fait pas opposition a la nature
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contractuelle de la relation praticien-patient. Selon I'article R 4127-240 du Code de
Déontologie, « le chirurgien dentiste est libre de donner gratuitement des soins ».

Le contrat médical est consensuel. Il impose un échange de consentements. Le
consentement libre et éclairé du patient est essentiel et garanti par le devoir

d’'information du praticien.

Il s’agit d’'un contrat tacite. Il est le plus souvent oral, sans formalisation de

'engagement.

Le contrat de soin est personnel, c'est-a-dire conclu intuitu personae (en
considération de la personne). Le praticien s’engage personnellement a traiter le

patient. Dans le cas contraire, il doit I'en informer.

Le contrat médical est résiliable unilatéralement. En effet, le patient peut mettre
fin au contrat en interrompant les soins a tout moment. Le praticien, quant a lui, est

soumis a I'obligation de répondre a l'urgence et d’assurer la continuité des soins.

3.1.3 Les limites du contrat de soin. (264)

Il existe trois situations de type non contractuelles :

e Le contrat est invalide en absence de consentement, or 'urgence médicale
autorise le praticien a se passer du consentement du patient ;

e Dans le cas de soins prodigués a un mineur ou un incapable majeur, il N’y a
pas de contrat direct entre le praticien et son patient ;

e Enfin, le dommage peut se situer hors du champ contractuel. Il s’agit, par
exemple, d'un patient qui trébuche en sortant du cabinet a cause d’'une

marche mal réparée. C’est la responsabilité délictuelle qui s’applique alors.
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3.2 Le consentement.

3.2.1 La notion de consentement libre et éclairé. (27) (216)

L’évolution de la société depuis une cinquantaine d’année ameéne la relation
praticien-patient a se transformer. On s’éloigne du paternalisme médical pour tendre
vers une autonomisation du patient. C’est dans ce contexte que le l|égislateur a
instauré 'obligation d’information. L'information du patient est le préalable essentiel a
son consentement. Le praticien informe son patient pour que celui-ci formule un

consentement libre et éclairé.

Le consentement est libre, cela signifie qu’il n’a pas été obtenu sous la
contrainte. Dans la pratique, le patient doit disposer d’un délai de réflexion suffisant.
Le consentement est éclairé parce que le patient a recu les informations nécessaires

pour consentir en connaissance de cause (devoir d’'information).

3.2.2 Le cadre légal du consentement. (27) (62) (68) (72) (216)

La notion de consentement est inscrite dans le Code de Déontologie des

chirurgiens-dentistes, dans le Code Civil et dans le Code de la Santé Publique.

Selon larticle R. 4127-236 du Code de Déontologie des chirurgiens-dentistes,
« le consentement de la personne examinée ou soignée est recherché dans tous les

cas ».

Selon l'article 16-3 du Code Civil, « Il ne peut étre porté atteinte a l'intégrité du
corps humain qu'en cas de nécessité médicale pour la personne ou a titre
exceptionnel dans l'intérét thérapeutique d'autrui. Le consentement de l'intéressé doit
étre recueilli préalablement hors le cas ou son état rend nécessaire une intervention

thérapeutique a laquelle il n'est pas a méme de consentir. »
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Selon l'article L 111-4 du Code de la Santé Publique, « aucun acte médical ni
aucun traitement ne peut étre pratiqué sans le consentement libre et éclairé de la
personne ». C’est le patient qui prend les décisions concernant sa santé avec l'aide

du praticien et en fonction de I'information que ce dernier lui a fourni.

Ce consentement est révocable a tout moment. En cas de refus ou
d’interruption des soins, le patient doit étre informé des conséquences de sa
décision. Si ce choix entraine un risque vital pour le patient, le praticien doit s’efforcer
de le persuader de réaliser les soins essentiels. Pour cela, il peut s’adresser a un
confrere. Si le patient ne change pas d’avis, ce dernier doit renouveler sa décision
aprées un délai de réflexion. Cette disposition est consignée dans son dossier

médical.

3.2.3 Laforme du consentement. (113) (267)

Il n’est pas exigé une forme particuliére au recueil du consentement.

En pratique, pour les actes bénins on se satisfait d’'un consentement implicite
afin de ne pas paralyser I'exercice quotidien. Dés qu'’il s’agit d’'un acte qui revét un
caractére d’'importance particuliére, le consentement devra étre explicite. En principe,
un consentement verbal est suffisant. |l est toutefois préférable d’en laisser une trace

écrite dans le dossier médical.

Certaines situations particuliéres exigent un consentement écrit de la part du
patient mais elles ne s’appliquent pas a la chirurgie buccale (les prélevements
d’organes, tissus, cellules et produits du corps humain, la recherche Biomédicale, les
études génétiques les dons et utilisations de gameétes l'interruption volontaire de

grossesse, la stérilisation a visée contraceptive).
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3.2.4 Les limites au recueil du consentement. (27) (63) (72) (113)
(212)

Il existe trois situations dans lesquelles, le consentement de lintéressé n’est

pas nécessairement requis : 'urgence, le mineur et I'incapable majeur.

En effet, la situation d’'urgence met en conflit I'obligation du recueil de
consentement et la nécessité de soigner sans tarder. Cette situation survient

rarement en odontologie.

Selon l'article L1111-4 du Code de la Santé Publique, ce sont les titulaires de
l'autorité parentale qui consentent aux actes médicaux du mineur. Mais, le praticien
se doit de toujours solliciter le consentement du mineur en fonction de son aptitude a

exprimer sa volonté et a participer a la décision.

En ce qui concerne le majeur protégé, il existe trois situations : le majeur sous

sauvegarde judiciaire, le majeur sous curatelle et le majeur sous tutelle.

Selon larticle 491-2 du Code Civil, le majeur sous sauvegarde judiciaire

« conserve l'exercice de ses droits », il consent donc lui-méme aux soins.

Le majeur sous curatelle peut consentir seul pour les actes bénins mais doit

étre assister de son curateur pour les actes plus importants.

Dans le cas du majeur sous tutelle, c’est le tuteur qui doit consentir aux actes
de soins. Néanmoins, le praticien doit solliciter son consentement en fonction de son
aptitude a exprimer sa volonté et a participer a la décision, ce qui en pratique n’est

pas toujours facile a évaluer.

Toutefois, si une opposition a des soins par le titulaire de I'autorité parentale ou
par le tuteur entraine des conséquences graves pour la santé du mineur ou du
majeur sous tutelle, le praticien peut se dispenser de leur consentement pour réaliser

les soins essentiels a la santé du patient.
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3.3 L’information.

3.3.1 Le devoir d'information. (70)

L'information du patient est une obligation légale. La loi du 4 mars 2002 relative
aux droits des malades et a la qualité du systeme de santé est venue entériner le
Code De La Santé Publique a ce sujet. En effet, selon l'article L1111-2 du Code De
La Santé Publique « Toute personne a le droit d'étre informée sur son état de

santé. »

3.3.2 L'étendue de I'information. (9) (70) (71) (216)

Selon ce méme article, I'information concerne I'état de santé du patient mais
pas seulement. Le praticien caractérise la pathologie dont souffre le patient et son
évolution habituelle avec ou sans prise en charge.

L’'information délivrée intéresse les traitements thérapeutiques aussi bien que
les traitements prophylactiques et les investigations a visée diagnostique.

Ces actes doivent étre justifiés, leur déroulement explicité, leurs conséquences
précisées et les alternatives éventuelles proposées.

Le patient doit connaitre les bénéfices attendus de ces thérapeutiques ainsi que
les risques fréquents et « graves normalement prévisibles ». Ces derniers sont des

risques qui peuvent se produire de maniere exceptionnelle mais c'est le caractére de

gravité qui rend leur évocation nécessaire.

Bien entendu, le patient doit étre informé des risques qu'il encourt en cas de

refus de soin.

L'obligation d’information intéresse aussi 'ensemble des précautions générales

et particulieres recommandées aux patients (consignes postopératoires).

L'information n'est pas limitée dans le temps et doit étre actualisée si

nécessaire. Le devoir d'information perdure méme apres I'exécution de l'acte.
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Selon l'article L1111-3 du Code De Santé Publique, le praticien doit aussi
informer le patient du colt des thérapeutiques envisagées et des modalités de

remboursement par les régimes obligatoires d'assurance maladie.

L’information délivrée doit étre compléte, accessible et loyale. L’étendue |égale
du devoir d’information est grande et le praticien doit préciser la solution
thérapeutique qu’il envisage ainsi que les raisons de son choix afin que le patient

accorde son consentement de maniére éclairée.

3.3.3 Les modalités de I'information du patient. (9) (70) (149) (189)

L'article L1111-2 du Code De Santé Publique précise que le praticien doit

informer son patient au cours d’'un « entretien individuel ».

Il est recommandé par la Haute Autorité de Santé de délivrer une information
hiérarchisée qui repose sur des données scientifiques. Les bénéfices attendus sont
exposés avant les complications et les risques liés aux traitements envisagés. Le
discours du praticien doit étre clair et adapté au patient. Le praticien doit s’assurer

d’avoir été compris par son patient.

L'information donnée doit étre adaptée en fonction du patient, c'est pourquoi on
privilégie l'information orale. Le praticien doit se rendre disponible et consacrer un
temps suffisant pour délivrer une information de qualité. Il répondra aux questions de
son interlocuteur dans un environnement favorable au dialogue. Si ce dernier ne

comprend pas le francais, il est conseillé de faire appel a un interprete.

Un document écrit peut étre fourni au patient en guise de complément
d'information. Cet écrit doit répondre aux mémes critéres de qualité que l'information
orale. Il doit étre précis et concis, il est préférable qu'il n‘'excéde pas quatre pages. Il
doit porter une mention invitant le patient a poser toutes les questions qu'il souhaite.
Il peut s'agir d'un document validé par une société savante selon des criteres
reconnus. Le praticien doit s'assurer que cette information écrite est compréhensible

par les patients. Il peut donc soumettre ses maquettes de documents a des
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associations de patients. Mais ce document, souvent standard, ne fait pas office de
preuve de la bonne délivrance de l'information ni du recueil du consentement. Il ne

doit pas faire mention d'une formule obligeant le patient & apposer sa signature.

La délivrance orale et écrite de l'information peut étre complétée par des

supports vidéo ou multimédia si nécessaire.

La délivrance d’une information de qualité est un point fondamental dans

I'établissement d’'une relation de confiance entre le patient et son praticien.

3.3.4 L’'information du mineur et du majeur sous tutelle. (70)

L’information est donnée aux titulaires de I'autorité parentale ou au tuteur le cas
échéant. Le mineur ou le majeur sous tutelle recgoit lui aussi I'information et participe
autant que possible a la décision de soins. L'information délivrée doit étre adaptée au

degré de maturité et aux facultés de discernement du patient.

3.3.5 La preuve de I'information. (70) (170) (189) (216) (267)

En cas de litige, c'est au praticien d’apporter la preuve que l'information a bien
été donnée. Le législateur n’exige pas une preuve formelle écrite de la délivrance de
I'information. Au contraire, « cette preuve peut étre apportée par tout moyen » et le
législateur souligne I'importance du dialogue praticien-patient. Mais, dans la pratique

il est difficile de prouver la délivrance de I'information orale.

Le praticien peut avoir recours a des écrits mais ne peut pas se contenter de
faire signer a son patient un document standardisé. Par contre, il peut faire mention
dans le dossier médical des dates et du contenu des échanges oraux préalables au
consentement éclairé du patient. La présence dans le dossier médical de devis
détaillés et signés par le patient peut participer a prouver la délivrance de

I'information. Mais un devis ne peut pas garantir la qualité de I'information donnée.
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Docteur Sylvain LEBORGNE
Chirurgien dentiste

Ancien interne des hopitaux de Nantes
Assistant hospitalo-universitaire

CES de Chirurgie buccale

AU d'Implantologie

le 09/09/08

INFORMATION PRE-OPERATOIRE

Madame, Monsieur,

Le site anatomique de votre intervention (extraction dentaire ou bien
curetage d'un kyste...) présente des rapports intimes avec le nerf alvéolaire
inférieur.

Il s'agit d'un nerf sensitif, c'est-a-dire "qui donne la sensibilité" a la
région labio-mentonniére et vestibulaire correspondante, c'est-a-dire a la levre
inférieure, au menton et a la partie de la gencive correspondante.

La particularité de votre intervention est qu'un risque pour ce nerf existe
se traduisant (en cas de dommage) par une "hypoesthésie labio-mentonniére",
c'est-a-dire une diminution de la sensibilité de la zone concernée (cf. paragraphe
précédent) ainsi que des sensations de picotement. Dans les rares cas ou cela
survient, cette hypoesthésie est le plus souvent réversible en quelques mois.

Sachez que nous adapterons notre geste chirurgical afin de minimiser
ce risque de dommage.

Nous restons a votre disposition, mon équipe et moi-méme, pour tous
renseignements complémentaires. Nous vous remercions de la confiance que

VOus nous accordez.

Nous vous prions de croire, Madame, Monsieur, en l'assurance de nos
sentiments distingués.

Docteur Sylvain LEBORGNE

Figure 46 : exemple d’information écrite donnée au patient avant une avulsion d’une

dent de sagesse inférieure. D’aprés LEBORGNE (2008).
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Enfin si le patient a été adressé par un confrere, les échanges épistolaires et
compte-rendu d’intervention sont conservés dans le dossier médical et peuvent

participer a la preuve de l'information.

La présence de témoins comme des membres de la famille ou l'assistante
dentaire peut corroborer la délivrance de linformation. Mais la valeur de ces

témoignages est affaiblie de part leur caractere hautement subjectif.

Des présomptions basées sur le nombre de consultations qui ont précédées
l'acte et l'importance du délai de réflexion participent a étayer la preuve que

'information a été donnée.

En conclusion, aucun élément isolé ne peut garantir la bonne exécution du
devoir d’'information mais c’est la qualité et I'importance du faisceau de preuves qui

lui donne sa valeur.
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3.4 Les responsabilités du praticien.

3.4.1 La notion de responsabilité. (189) (264)

Etre responsable, c’est répondre de ses actes, s’engager envers l'autre et

envers la loi.

En exercant, le chirurgien dentiste engage sa responsabilité sous différentes
formes. Il est responsable en tant que citoyen devant la société et en tant que

praticien devant ses patients et ses pairs.

Selon le type de responsabilité mise en cause, les buts recherchés sont
différents. Lorsqu’il s’agit d’'indemniser la victime d’un dommage, ce sont les
responsabilités civile (pour le praticien libéral) ou administrative (pour le praticien
hospitalier) qui sont engagées. Quand il s’agit de sanctionner le responsable d’'une
faute, se sont les responsabilités pénale (infraction au code) ou disciplinaire (faute
déontologique) qui sont mises en cause. De plus, ces différentes responsabilités

peuvent étre incriminées conjointement.

Nous limiterons notre exposé a I'étude de la responsabilité du praticien libéral.

3.4.2 Laresponsabilité médicale civile.

3.4.2.1 Une responsabilité contractuelle ou délictuelle ? (27) (104) (189)
(216) (264)

La responsabilité medicale civile est dite contractuelle lorsqu’elle résulte d’'une
obligation née du contrat de soin. Elle est donc mise en cause lors d’'un manquement
a une obligation engagée par ce contrat.

La responsabilité médicale délictuelle s'applique dans tout autre situation de
préjudice non prévue par le contrat de soin. Les deux personnes n’ayant aucun lien
contractuel, c’est la loi qui définit I'obligation de réparer. Lorsque le délit est non

intentionnel, la responsabilité est dite quasi- délictuelle.
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On peut citer quelgues situations pour exemple :

e Lorsque le consentement aux soins n’a pu étre donné (situation d’'urgence,
d’inconscience, ou encore lorsque le contrat médical est annulé) ;

e L’indemnisation des victimes par ricochet (la famille du patient) qui n’ont pas
conclu de contrat direct avec le praticien ;

e Des dommages étrangers a I'acte médical lui-méme : chute du patient du

fauteuil, chute dans la salle d’attente,...

I est important de noter l'existence de la régle du non cumul des
responsabilités délictuelle et contractuelle. En pratique, il s’agit plus d’'un principe de
non option. Ainsi, la victime d’un préjudice relevant de la responsabilité contractuelle
ne peut pas opter pour la responsabilité délictuelle, méme si celle-ci lui est plus

favorable.

Auparavant, la distinction entre ces deux types de responsabilités avait un
intérét plus important car le délai de prescription était de 10 ans en matiere de
responsabilité délictuelle et de 30 ans concernant la mise en cause de la
responsabilité contractuelle. Mais, la loi du 4 mars 2002 a harmonisé le délai de
prescription en matiére de responsabilité médicale a 10 ans a compter de la date de

consolidation.

D’autre part, un propriétaire d’'une chose engage sa responsabilité auprés d’'un
tiers lorsque cette chose est a l'origine d’'un dommage. Il s’agit de la responsabilité
« du fait des choses ». Par le passé, cette responsabilité n’était incriminée que dans
le domaine délictuel mais la jurisprudence commence a reconnaitre cette

responsabilité du « fait des choses » dans le domaine médical.

Ainsi, la distinction dans le domaine médical de ces deux champs de
responsabilité a de moins en moins lieu d’étre, et ce d’autant plus que leur conditions

de mise en cause sont similaires.
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3.4.2.2 Les conditions de laresponsabilité médicale civile.

La loi du 4 mars 2002 réaffirme le principe de la responsabilité pour faute et
institue I'obligation pour les professionnels de santé exercant a titre libéral, entre
autre, de souscrire une assurance de responsabilité civile professionnelle. (74) (104)
(216)

3.4.2.2.1 La faute. (104) (216)

On parle de faute lorsqu’il y a un manquement a une obligation. De maniére
générale, il y a faute lorsque la conduite du praticien s’écarte du standard de

référence admis par la profession.

3.4.2.2.1.1 Les différentes fautes. (104) (171) (189) (216)

De méme que les responsabilités qu’elles engendrent, les fautes sont d’ordre

contractuel ou délictuel.

e Les fautes d’ordre contractuel sont en rapport avec un manquement a une

obligation du contrat de soin.

La faute contractuelle peut concerner un manquement au devoir d’humanisme
médical. Il existe de nombreux exemples tels que le refus de soins, la violation du
secret médical, le fait d’entreprendre des soins inutiles... Mais, ce sont le défaut
d’'information et le défaut de consentement qui sont le plus souvent condamnés par
les juges.

La faute contractuelle peut relever d'une inexécution de I'obligation de moyen.
Il s’agit alors de fautes médicales techniques concernant : le diagnostic, le choix de

traitement, la surveillance, la réalisation de I'acte médical.

234



e Les fautes peuvent étre délictuelles ou quasi délictuelles. Il s’agit d’un
manguement survenu hors du champ du contrat médical. Alors, le praticien ne

respecte pas le devoir de ne causer aucun dommage a autrui.

3.4.2.2.1.2 La preuve de la faute. (189)

La preuve de la faute est a la charge du plaignant c’est a dire le patient. Mais ce
dernier n’ayant pas les connaissances techniques, les juges ont le plus souvent

recours a une expertise.

Cependant, il existe une exception. La charge est inversée en ce qui concerne
le défaut d’'information. Il appartient alors au praticien et non au patient de prouver

que l'information a bien été donnée.

3.4.2.2 2 Le dommage. (189) (216) (264)

Le dommage peut étre physique. |l s’agit de souffrances endurées par le patient
suite @ une intervention. Ce préjudice peut étre la cause d’une incapacité
permanente partielle ou d’une incapacité totale temporaire. Ces incapacités sont

évaluées par un expert et souvent peu élevées en odontologie chirurgicale.

Le préjudice moral comprend l'ensemble des dommages ressentis par la
victime et qui ne sont pas d’ordre physique. C’est une notion tres subjective qui

donne lieu a un grand champ d’application.

Le préjudice esthétique est défini comme la survenue d’une disgrace durable

chez la victime.

Le préjudice d’agrément est en rapport avec une diminution des plaisirs de la
vie entrainée par lI'impossibilité ou la difficulté de réaliser des actions quotidiennes

normales (élocution, alimentation,...)
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Le préjudice économique concerne I'ensemble des colts entrainés par la faute

et ceux du retraitement.

Il existe un dommage particulier, celui de la « perte de chance ». Il met en
cause un défaut d’information de la part du praticien. Ce manque d’information a
empéché le patient de faire un choix en connaissance de cause et de choisir une

autre thérapeutique ou un autre praticien.

3.4.2.2.3 Le lien de causalité. (169) (189) (216) (264)

La responsabilité civile du praticien qu’elle soit contractuelle ou délictuelle est
engagée lorsqu’'un dommage est avéré et qu’il est en lien avec la survenue d'une

faute. Le lien de causalité entre le préjudice et la faute doit étre certain et direct.

C’est principalement lors de I'expertise que le lien de causalité est mis en

évidence.

3.4.2.3 Les aléas et accidents thérapeutiques. (41) (73) (168) (172) (189)

« L’aléa est défini comme la réalisation, en dehors de toute faute, d’'un risque

inhérent a 'acte médical et qui ne peut étre maitrisé. »

L’accident thérapeutique correspond a un dommage non dd a une faute du
praticien mais entrainé par les actes réalisés et ayant un caractére anormal étant

donné I'état initial du patient ou I'évolution prévisible de son état.

Dans ces situations, méme si le dommage est réel il N’y a pas de lien de
causalité entre le préjudice et 'exécution des soins. La responsabilité du praticien ne

peut étre engagee et la victime ne pourra pas recevoir de dommages et intéréts.
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C’est pour répondre a cette difficulté que le législateur a prévu, dans la loi du 4
mars 2002, un dispositif d’'indemnisation des victimes des dommages graves sans
responsabilité du praticien. Un dommage grave correspond a un préjudice qui peut
entrainer une incapacité permanente partielle supérieure a 24% ou une incapacité
temporaire de travail d’au moins six mois consécutifs ou de six mois non consécutifs
sur une période de douze mois ou une inaptitude définitive a I'exercice de la

profession exercée au moment du préjudice.

3.4.3 Laresponsabilité médicale pénale. (216) (264)

La responsabilité pénale est engagée quand la faute constitue une infraction

dont la répression est prévue par le Code Pénal.

Les comportements répréhensibles sont alors appelés infractions. Il en existe
trois catégories : les contraventions, les délits et les crimes (par ordre croissant de
gravité). Les cas de mise en cause de la responsabilité pénale d’'un chirurgien

dentiste sont assez rares mais toujours redoutés.

Le chirurgien dentiste peut engager sa responsabilité pénale dans des cas
d'imprudence, de négligence, de violation du secret professionnel, d’omission de
porter secours a personne en danger, d’atteintes involontaires a l'intégrité corporelle,

d’inobservation des régles de sécurité sanitaire...

3.4.4 Laresponsabilité meédicale disciplinaire. (264)

Tout manquement aux régles de déontologie engage la responsabilité
disciplinaire du praticien. C’est la violation d’'une régle morale dans la vie

professionnelle et personnelle du praticien.

Les sanctions encourues sont par ordre dimportance croissante :
I'avertissement, le blame, linterdiction temporaire ou permanente d'exercer et la

radiation du tableau de l'ordre.

Une action disciplinaire est indépendante des actions civile ou pénale. Elle est

menée par le conseil de l'ordre.
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3.5 Les recours du patient.

3.5.1 Les recours amiables.

Il existe trois possibilitts de recours amiables. Le patient peut s’adresser
directement a son praticien. Insatisfait, il peut s’adresser au conseil départemental de
'ordre des chirurgiens dentistes et enfin, saisir la commission régionale de

conciliation et d’indemnisation. (216)

3.5.1.1 Récrimination directe auprés du praticien. (216)

Le patient mécontent peut s’adresser directement a son praticien soit par écrit

soit de facon orale.

Il est conseillé de convenir d’un rendez-vous avec le patient afin d’éviter de
perturber les autres consultations et de prendre le temps de considérer les causes

de sa contrariété.

Lors de cette entrevue, le praticien donne des explications au patient et tente
d’apporter des réponses a ses griefs. Les supports de I'information qui a été donnée
au patient avant le soin peuvent étre a nouveau examinés. Il faut rappeler que le
devoir d’information du praticien s’étend aussi a posteriori. Enfin, il peut étre
intéressant en fin d’échange de consigner par écrit 'ensemble des mécontentements
du patient et les réponses proposées par le praticien. Ce récapitulatif sera adressé

au patient dans les plus brefs délais.

Malgré tout, si le patient est insatisfait des réponses apportées, le praticien lui
transmettra les coordonnées de son assureur en responsabilité civile professionnelle
et fera une déclaration de sinistre aupres de celui-ci. C’est 'assureur qui examinera

les réclamations du patient et le cas échéant 'indemnisera.
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3.5.1.2 La saisie des instances ordinales. (67) (80) (166) (216)

Le patient sollicite par écrit I'organisation d'une tentative de conciliation,
conformément aux dispositions de la loi du 4 mars 2002, auprés du président du
conseil départemental de l'ordre des chirurgiens-dentistes. Cette procédure est

rapide et gratuite.

Il convient de souligner que contrairement au patient, le praticien est tenu a la
conciliation par une obligation déontologique inscrite dans l'article R 4127-233 du

Code de la Santé Publique.

La plainte est enregistrée, un accusé de réception est envoyé au patient, le
praticien est informé de la demande de conciliation et les deux parties sont
convoguées dans un délai d'un mois a compter de la date d'enregistrement de la

plainte.

La conciliation fait intervenir un tiers pour tenter de régler le litige. Aprés avoir
écouté les deux parties et analysé leurs points de vue, le ou les membre(s) de la

commission de conciliation propose(nt) un accord amiable et équitable du conflit.

Praticiens et patients peuvent se faire accompagner voire représenter par un

avocat.

La tentative de conciliation peut se solder par :

e un accord avec signature d'un procés-verbal comportant un désistement
d'instance et d'action se rapportant au sujet du différend ;

e un échec impliquant la rédaction d'un proces-verbal constatant qu'il est
impossible de rapprocher les deux parties et laissant aux intéressés le soin
de mieux se pourvoir. Dans ce cas, le président du conseil départemental a
trois mois pour transmettre la plainte a la chambre disciplinaire de premiére

instance avec un avis motivé du conseil.
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Cette derniére est présidée par un magistrat qui peut prononcer la relaxe du
praticien ou une sanction disciplinaire a son encontre (avertissement, blame,
interdiction temporaire ou permanente d'exercice avec ou sans sursis, radiation du
tableau). Il faut noter qu’aucune sanction financiére ne peut étre obtenue auprés des

instances ordinales.

Praticiens et patients peuvent faire appel de la décision auprés de la chambre
disciplinaire nationale dans un délai d’'un mois puis éventuellement, aupres du

conseil d’état dans un délai de deux mois.

3.5.1.3 L’office national d’indemnisation des accidents médicaux
(ONIAM). (41) (216) (227)

Institué par la loi du 4 mars 2002, 'ONIAM est un établissement administratif
public placé sous tutelle du ministére chargé de la santé. Il a pour mission
l'organisation du réglement amiable des accidents médicaux prévus par la loi en
participant a la mise en place des commissions régionales de conciliation et
d’indemnisation (CRCI) ainsi qu’en indemnisant les conséquences graves des

accidents médicaux non fautifs (aléas).

Dans toute intervention de chirurgie orale, il existe un risque potentiel de
survenue d’un préjudice sans faute du praticien (exemple : le choc anaphylactique
lors de I'anesthésie). Or, avant la loi du 4 mars 2002, seul le conseil d’état s’était
prononcé en faveur de lindemnisation de l'aléa thérapeutique. La création de
'ONIAM permet d’'indemniser les victimes d’accidents médicaux non fautifs au titre

de la solidarité nationale.

L’ONIAM peut intervenir suite a une procédure contentieuse ou a la suite de
'avis d’'une CRCI. Dans le premier cas, c'est le juge qui décide du montant de

'indemnisation. Dans le second cas, c’est TONIAM qui calcule cette somme.
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3.5.1.4 Les commissions régionales de conciliation et d’indemnisation
(CRCI). (77) (216)

Les CRCI ont été créées par un décret du 3 mai 2002 en application de la loi du
4 mars 2002. Il existe quatre poéles interrégionaux permanents, la région des Pays de

la Loire dépend de la commission de Bagnolet (Seine-Saint-Denis).

Ces Commissions sont présidées par un magistrat de l'ordre administratif ou de
I'ordre judiciaire. Le secrétariat de la commission est constitué de collaborateurs
juristes et administratifs qui assistent le président. De plus, vingt membres siégent a
la commission. Il s’agit de représentants des usagers, des professionnels de santé,
des établissements de santé, des assureurs et de I'ONIAM, ainsi que de

personnalités qualifiées.

Les CRCI répondent notamment aux demandes de conciliations directement ,

ou en désignant un médiateur.

Elles organisent des conciliations destinées a résoudre les conflits entre
usagers et professionnels de santé. Ces commissions examinent les demandes
d’indemnisation sur le principe que toutes les victimes d'un accident médical grave et
non fautif peuvent bénéficier d’'une indemnisation a condition que I'acte en question

ait été réalisé a compter du 5 septembre 2001 (rétro action de la loi).

Enfin, elles peuvent intercéder dans tout différend opposant un patient et un

professionnel de santé ou un établissement de soins.

Une commission peut étre saisie directement par quiconque s’estimant victime
d’'un préjudice imputable a un acte de prévention, de diagnostic ou de soins. D’autre
part, il peut s’agir du représentant légal ou des ayants droit d’'une victime décédée.
La demande doit étre adressée a la commission du lieu de réalisation du fait

générateur du litige.
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En instaurant ces commissions, le législateur avait plusieurs buts :

e il s’agit d’'une procédure simplifiée gratuite et rapide. |l n’est pas nécessaire
d’avoir recours a un avocat, 'ONIAM prend en charge les colts de
I'expertise et se prononce dans un délai de six mois.

e Les CRCI ne se substituent pas au recours amiable par les assurances ni
au recours contentieux. C’est une voie nouvelle et rapide de percevoir une
indemnisation.

e Le patient n'a qu’un seul interlocuteur quel que soit I'accident, l'auteur et
qu’il soit fautif ou non.

e La loi est unifiée pour toutes les victimes. L’accident médical qu’il soit fautif

ou non est assuré d’étre indemnisé s'il a entrainé un dommage grave.

3.5.2 Les recours contentieux.

Le patient peut avoir recours a différentes voies contentieuses : civile, pénale

ou administrative.

La voie administrative concerne les rapports entre les usagers du systeme de

santé et 'administration. Elle ne fera pas I'objet de notre exposé.

3.5.2.1 La voie civile. (189) (216) (264)

C’est la voie la plus couramment empruntée par les patients.

La plainte est portée devant le tribunal de grande instance pour un préjudice
physique, matériel ou moral. La responsabilité civile est basée sur un dommage et
son lien de causalité avec une faute. La charge de la preuve revient au plaignant
sauf dans le cas du défaut d’'information. Le but n’est pas de punir un coupable mais
d’indemniser une victime. Le montant de la compensation financiére sera fonction de
'importance du préjudice et non de la faute. C’est I'assureur du praticien qui prend

en charge le montant des dommages et intéréts fixés.
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Un recours est possible devant une Chambre Civile de la Cour d’Appel puis, un
pourvoi en cassation pourra étre formé devant une Chambre Civile de la Cour de

Cassation.

Depuis la loi du 4 mars 2002, le délai de prescription est de 10 ans a compter
de la date de consolidation. La consolidation est définie comme « la stabilisation de
I'état de la victime aprés que tous les soins lui ont été donnés, lorsqu’il n’est pas
possible de s’attendre a une amélioration ». De maniére générale, elle est fixée par

la CPAM ou un expert.

3.5.2.2 La voie pénale. (216) (264)

Une procédure pénale est initiée par une plainte ou bien la justice se saisit elle-
méme du dossier. Le juge d’instruction entend toutes les parties (victimes, praticiens,
témoins). Il peut saisir le dossier médical et mandater un expert. En fin d’instruction
(2 charge et a décharge), il prononce une ordonnance de non-lieu lorsque les
charges sont insuffisantes ou une ordonnance de renvoi devant la juridiction de
jugement compétente et le praticien est mis en examen. Il s’agit du tribunal de police
en cas d’infraction, du tribunal correctionnel en cas de délit ou de la Cour d’assise en
cas de crime. Le plus souvent, ce sont des délits qui sont reprochés aux chirurgiens

dentistes.

La procédure pénale est basée sur la faute et non le dommage comme la
procédure civile. La liste des fautes est limitative et expressément précisée dans le
Code Pénal. Les fautes peuvent étre involontaires ou volontaires. Parmi les plus
fréquentes, on peut citer : la mise en danger d’autrui, les blessures involontaires,
'omission de porter secours, la violation du secret professionnel, I'exercice illégal de

I’'art dentaire...

Le jugement rendu peut faire I'objet d’appel devant la Cour d’Appel, I'appel est
suspensif. L’arrét de la Cour d’Appel est susceptible d’'un pourvoi en cassation
devant la Cour de Cassation.
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L’interprétation des textes appliqués par les tribunaux dans le domaine pénal
est trés stricte. Le juge ne peut donc pas faire référence a la présomption de faute ou
a la notion de perte de chance comme le juge civil. Il est plus difficile pour un patient
de gagner un procés au pénal qu’au civil d'ou un recourt moins fréquent par cette

voie.
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3.6 Le cas particulier de la chirurgie buccale.

En chirurgie buccale, le litige le plus frequemment rencontré concerne les suites

opératoires liées a l'avulsion d'une dent de sagesse inférieure. Le cas clinique

suivant va illustrer notre propos. (216)

3.6.1 La situation initiale.

Mme X consulte le Dr Y chirurgien dentiste car elle est génée depuis longtemps

par des douleurs liées a des péricoronarites répétées au niveau de la 38. Le Dr Y

réalise l'avulsion de cette dent sous anesthésie locorégionale. A la fin de

I'intervention, le Dr Y lui signale que l'apex de cette dent s'est fracturé et qu'il est

préférable de le laisser en place.

Le lendemain de lintervention, Mme X téléphone au Dr Y car la sensation

d'anesthésie est toujours présente. Le praticien lui rédige une prescription

complémentaire. Lors d’une consultation ultérieure, le Dr Y annonce a Mme X que la

perte de sensibilité labio-mentonniere gauche risque d’étre définitive.

3.6.2 L’expertise.

Lors de I'expertise judiciaire, le DrY précise :

Que I'examen de la radiographie rétro alvéolaire révélait une racine unique
et tronconique. Cet examen lui laissait présager une extraction simple et lui
semblait donc suffisant ;

Avoir rédigé une premiére prescription de couverture aprés son geste
(antibiotiques, AINS et antalgiques) ;

Avoir rédigé une prescription complémentaire composée d’anti

inflammatoires, de vitamines B1, B6 et B12.
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Les doléances de Mme X concernent :

e L’engourdissement permanent de la lévre inférieure persistant 5 ans aprés
I'intervention ;

e Les difficultés occasionnées pour se nourrir et surtout pour boire.

Elle reproche a son praticien :

e De ne pas l'avoir informée des risques liés a cette intervention ;

¢ De ne pas avoir fait un examen radiographique panoramique.

3.6.3 L’analyse médico-légale.

L’expert judiciaire précise, dans son rapport, que l'indication d’extraction de la

38 était justifiée car cette dent provoquait des douleurs récurrentes.

La radiographie rétro alvéolaire préopératoire atteste de la forme
monoradiculée et tronconique de la dent. Par contre, la proximité du nerf alvéolaire

inférieur, bien que moins facilement objectivée, est discernable.

Figure 47 : Radiographie rétro alvéolaire préopératoire. D’aprés Missika et coll. (2006).
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La dent extraite a été conservée aprés l'extraction. Son examen permet

d’observer une importante courbure de I'apex en direction vestibulaire.

Figure 48 : Dent de sagesse mandibulaire gauche extraite. D’aprés Missika et coll.
(2006).
L’absence de radiographie panoramique dentaire préopératoire n’a pas permis
une analyse précise des rapports racine/nerf alvéolaire inférieur. L’examen d’'un tel
cliché aurait permis d’apprécier cette proximité et un examen tomodensitométrique

aurait pu préciser ces rapports dans le plan frontal.

Un cliché panoramique post extractionnel objective la situation de I'apex

résiduel par rapport au nerf alvéolaire inférieur.

Radiographie panoramique post-extractionnelle

Figure 49 : radiographie panoramique post extractionnelle. D’aprés Missika et coll.
(2006).
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i ﬁAlv'plg d*extraction
= de la 38

Figure 50 : Détail coté gauche de la radiographie panoramique post extractionnelle.
D’aprés Missika et coll. (2006).

L’expert judiciaire considére que c’est lors des mouvements de luxation de la
dent que le nerf a été Iésé par écrasement ou compression. En absence de signes

antérieurs, les lésions constatées sont en rapport direct et certain avec I'intervention.

Les prescriptions postopératoires initiale et complémentaire sont considérées

conformes a la thérapeutique médicamenteuse recommandée.

3.6.4 Les conclusions de I'expertise.

L’expert judiciaire estime que ce genre de lésion fait partie des risques
habituels a cet acte. |l n’a donc pas été retenu de faute opératoire ou de suivi

thérapeutique de la part du Dr Y.

Néanmoins, il est reproché au Dr Y :

Un manque de précautions préopératoires pour ne pas avoir réalisé un examen

panoramique dentaire et éventuellement un examen tomodensitométrique ;

Un manquement a 'obligation d’information de sa patiente vis-a-vis des risques

liés a ce type d’intervention.

L’hypoesthésie labio mentonniére définitive a justifiée [Iattribution d’une

incapacité permanente partielle de 1%.
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CONCLUSION

Dans notre société actuelle, I'impact des médias est grandissant. Le flot de
données diverses et variées suscite chez le patient de nhombreuses interrogations et
de nouvelles attentes. C’est au praticien d’informer le patient sur son cas particulier.
La loi du 4 mars 2002 impose au praticien une obligation d’information quasiment
exhaustive. Le patient sera alors en mesure de consentir & des soins en
connaissance de cause. L’information et le consentement du patient sont les bases

du contrat de soin qui régit de nos jours la relation praticien/patient.

D’autre part, la prise en charge des patients a risque en chirurgie buccale
évolue continuellement. Les avancées techniques et les progrés de la recherche
meédicale sont constants et sans cesse remis en question par de nouvelles études.
Les recommandations sont donc fréquemment actualisées et different parfois d’'une

société savante a I'autre.

La formation initiale du praticien n’est pas suffisante a I'exercice de toute une
carriere. Ce constat a été renforcé par le 1égislateur dans la loi du 4 mars 2002 qui
donne au patient le droit a des soins conformes aux « données médicales avérées ».
Il est donc nécessaire au praticien de sans cesse mettre a jour ses connaissances

par le biais d’'une formation continue.
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RESUME :

Du fait de l'allongement de la durée de vie, le chirurgien dentiste est amené a
prendre en charge des patients de plus en plus médicalisés. Ces patients dits « a
risque » peuvent nécessiter des précautions pour la prise en charge thérapeutique.
Il est donc indispensable au praticien d’apprécier I'état de santé général de son
patient. Cette évaluation passe par un interrogatoire rigoureux, un examen clinique
exobucal et endobuccal attentif ainsi que des examens complémentaires et la
consultation du médecin traitant le cas échéant. Ce travail présente les données
actuelles de prise en charge des patients a risque en chirurgie buccale. Les
altérations de I'état de santé général du patient sont abordées dans une premiere
partie. Les facteurs de risque liés aux conditions locales sont développés dans une
seconde partie. La troisieme partie évoque les aspects juridiques de la relation
praticien-patient au travers de la loi du 4 mars 2002 relative au droit des malades et
a la qualité du systéeme de santé.
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