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1 INTRODUCTION

Bien que de survenue fréquente en chirurgie buccale, les hématomes et leurs
conséquences n’ont jamais fait I’objet d’études approfondies.
En odontologie, ils sont considérés comme un simple préjudice esthétique, bénin et réversible.
Pourtant il n’en est rien en médecine et chirurgie générale, qui considerent I’hématome
comme une complication a part entiére, nécessitant traitement et surveillance. En effet d’un
simple hématome peuvent découler des risques infectieux et des retards de cicatrisation,
pouvant mettre en péril la santé du patient. Il est donc redouté dans la plupart des gestes
chirurgicaux : c’est pourquoi une panoplie de protocoles pré, per et post-opératoires visent a
prévenir son apparition, en raison des complications qu’il peut entrainer.
Au vu de ces conceptions en chirurgie générale, il nous a paru utile de savoir quel impact
pouvait avoir un hématome en chirurgie buccale.
Nous nous proposons donc de déterminer quels sont les gestes menés par le chirurgien
dentiste les plus pourvoyeurs d’hématomes, leurs conséquences et les moyens pouvant étre

mis en ceuvre pour prévenir leur apparition et les traiter.



2 RAPPELS

2.1 Rappels anatomiques

(BOUCHET , CUILLERET , 1991 ; KAMINA , 2006 ; NETTER , KAMINA , 2011)

2.1.1 La vascularisation

L’ensemble des arteres présentes dans la cavité buccale provient de la carotide externe.
La carotide externe, dans son ascension, donne de nombreuses branches artérielles, dans
I’ordre : I’artere thyroidienne supérieure, I’artére linguale, I’artere pharyngienne ascendante,
I’artere faciale, I’artere occipitale, I’artere auriculaire postérieure, I’artere maxillaire et I’artéere
temporale superficielle. La vascularisation de la cavité buccale est assurée essentiellement par

les arteres maxillaire, faciale, et linguale.

2.1.1.1 L’artére linguale :

Elle nait au niveau de la grande corne de I’os hyoide. C’est une artere de gros calibre :
2-3 mm de diametre. Elle chemine sur la face latérale du muscle constricteur moyen du
pharynx, passe contre le bord posterieur du muscle hyo-glosse puis longe la face interne de ce
dernier. A ce niveau, I’artere linguale donne une branche artérielle : I’artere dorsale de la
langue qui vascularise la racine de la langue. Puis elle se divise en deux branches terminales
au niveau de la face antérieure du muscle hyo-glosse : I’artére sublinguale et I’artere linguale

profonde.

L’artére sublinguale :

Son diamétre se situe entre 0,5 & 1 mm. Elle chemine sur la face latérale du muscle
génio-glosse, vascularise la glande sublinguale, ainsi que le frein de la langue. Ses rameaux
terminaux perforent la corticale interne de la mandibule, latéralement aux épines

mentonniéres inférieures.



L’artére linguale profonde :

Son diametre est d’environ 1mm. Elle vascularise la langue mobile jusqu’a I’apex. Elle
chemine entre le muscle génio-glosse et le muscle longitudinal inférieur et émet de nombreux

rameaux pour le dos de la langue mobile.

Artére profonde de la langue

Rameaux artériels dorsaux de la langue

_Muscle génio-glosse
Artére dorsale de la|l

+ Artére sublinguale

Artére linguale

\t\’fﬁ,

\ \ Muscle digastrique
P ‘.’r A | Muscle mylo-hyoidien

“Muscle hyo-glosse
Artére supra-hyoidienne

Figure 1 : Schéma de I'artere linguale et de ses branches d’aprés KAMINA (2006).

2.1.1.2 L’artére faciale :

Elle nait au dessus de I’artére linguale. Elle passe latéralement par rapport aux muscles
constricteurs moyens du pharynx, digastrique (chef postérieur) et stylo-glosse.
Elle donne une premiére branche collatérale : I’artere palatine ascendante.
Juste avant de longer latéralement le muscle hyo-glosse, elle émet une branche artérielle :
I’artere tonsillaire qui irrigue la tonsille palatine.
L artére faciale suit ensuite la face postérieure et latérale de la glande submandibulaire, puis
chemine sous le bord inférieur de la mandibule ou elle émet, au niveau du bord antéro
inférieur du muscle masséter, une troisieme branche artérielle : I’artere submentale.
L artére faciale remonte sur la face latérale de la mandibule, obliguement en haut et en avant,
puis sur la face latérale du muscle masséter et buccinateur, jusqu’au niveau du sillon naso-
génien. Elle donne sur son trajet les artéres labiales supérieures et inférieures, puis se termine
dans I’angle interne de I’oeil par I’artére angulaire. Elle vascularise I’ensemble des muscles

faciaux.



L’artére palatine ascendante :

Elle chemine entre les muscles stylo-glosse et stylo-pharyngien, entre les muscles
constricteur supérieur du pharynx et ptérygoidien médial puis sous le muscle élévateur du
voile du palais ou elle se divise pour irriguer la partie latérale de la base de la langue, le

pharynx, la palais mou,la tonsille palatine et la trompe auditive d’Eustache.

L’artére sub-mentale :

Elle chemine dans la loge submandibulaire, dans I’angle formé par la face externe du
muscle mylo-hyoidien et la face médiale de la mandibule. D’abord distante de la mandibule,
elle s’en rapproche progressivement pour se diviser en deux branches, en arrivant dans la
partie antérieure de la loge, qui sont :

- la branche externe qui vascularise les téguments labio-mentonniers.

- la branche interne qui passe sous le muscle digastrique (chef antérieur), contourne le
bord mandibulaire, pénétre la corticale externe dans les fossettes mentonniéres.

L artére sub-mentale irrigue la glande submandibulaire, le muscle mylo-hyoidien, digastrique

et les parties molles du menton.

Artére sub-mentale

Glande submandibulaire —— ' ' 4 +— Artére faciale

Muscle génio-hyoidien — Glande submandibulaire

Artére linguale

2 o A
Artére occipitale ) . > - — Artére carotide externe
Artére thyroidienne supérieure "\ ‘ ‘ ‘ | /

Figure 2 : Schéma de I'artére faciale et sub-mentale, d’aprés KAMINA (2006)

2.1.1.3 L’artéere maxillaire :

Elle nait de la carotide externe au niveau du col du condyle de la mandibule, a
I’intérieur de la glande parotide, chemine entre le col et le ligament sphéno-mandibulaire. Elle
se situe d’abord sur la face interne du muscle ptérygoidien-latéral, sur son bord inférieur puis
sur sa face externe et se dirige vers la fosse ptérygo-palatine. Elle se termine par I’artére

sphéno-palatine.



Sur I’ensemble de son tajet elle donne de nombreuses branches collatérales dont I’artere
auriculaire profonde, I’artere tympanique antérieure, I’artere masseterique (qui va irriguer le
muscle masseter en passant par I’échancrure sigmoide de la mandibule), I’artére alvéolaire
inférieure, I’artere méningée moyenne, I’artére méningée accessoire, I’artere temporale
profonde, I’artére buccale, I’artere alvéolaire supéro-postérieure, I’artere infra-orbitaire,

I’artere du canal ptérygoidien et I’artere palatine descendante.

L’artére alvéolaire inférieure :

Elle pénétre le foramen mandibulaire au niveau de I’épine de Spix, chemine dans le
canal mandibulaire jusqu’au foramen mentonnier ou elle devient alors I’artere mentonniére.

Elle vascularise I’ensemble des dents mandibulaires et le muscle mylo-hyoidien.

L’artére buccale :

Elle descend le long de la tubérosité du maxillaire, chemine le long de la face externe ,

elle irrigue ce dernier ainsi que la peau et la muqueuse de la joue.

L’artére alvéolaire supéro-postérieure :

Elle longe la tuberosité du maxillaire jusqu’a pénétrer dans les foramina alvéolaires.
Elle vascularise les molaires, les prémolaires, le sinus (paroi postérieure) et la muqueuse
gingivale. Elle s’anastomose avec les rameaux de I’artére supéero-antérieure issus de I’artere

infra orbitaire qui vascularise quant a elle les incisives, canines et sinus.

L’artére palatine descendante :

Elle s’engage dans le foramen et le canal grand palatin. Elle donne les arteres petites
palatines qui vascularisent le palais mou, ainsi que I’artere grand palatin qui chemine dans le
canal grand palatin, parcourt et vascularise le palais dur et le septum nasal en passant par le

foramen incisif et le sinus (partie postérieure de la paroi médiale).

L’artére infra-orbitaire :

Elle chemine et sort par le canal infra-orbitaire. Elle vascularise la paupiére inférieure,

la joue puis devient I’artére alvéolaire antéro-supérieure qui irrigue le sinus (parois supérieure



et antéro-latéerale), les incisives supérieures et les canines avant de s’anastomoser avec I’artere

supéro-postérieure pour former un plexus.

L’artére sphéno-palatine :

Elle franchit le foramen sphéno-palatin pour arriver dans les fosses nasales. Elle se
divise en deux branches : artére nasale postéro-latérale (irrigue les cornets moyen et inférieur)

et I’artere nasale postéro-septale (irrigue la partie inférieure du septum).

La partie supérieure du septum nasal et la paroi médiale du sinus sont vascularisés quant a
elles par les artéres ethmoidales antérieures et postérieures issues de I’artére ophtalmique, elle

méme issue de I’artere carotide interne.

Artéres accessoires temporales profondes " o e
Artére du canal ptérygoidien

Artére méningée accessoire et nerf mandibulair
Artére palatine descendante
Artére méningée moyenne s /

Artére tympanique antérieure @ !

Artére auriculaire profonde =
rtére maxillaire —

Artére alvéolaire inférieure
Artére massétérique - — ——

Artére sphéno-palatine
—— Artére infra-orbitaire

—_ Artére alvéolaire supéro-postérieure
— Artére buccale

Figure 3 : Schéma de I'artére maxillaire et de ses branches collatérales, d’aprés KAMINA (2006).



2.1.2 Les muscles

Le sang lors d’une hémorragie va se propager en suivant les aponévroses musculaires.
Sous I’effet de la pesanteur, les ecchymoses et hématomes auront des localisations parfois

différentes de la source hémorragique.

2.1.2.1 Muscles superficiels du cou :

Le muscle platysma :

Il s’insere sur la région deltoidienne, acromiale et claviculaire et se termine sur le bord

inférieur de la mandibule.

Le muscle sterno-cleido-mastoidien :

Son origine debute sur le sternum et la clavicule. Sa terminaison se situe sur la face

postérieure du processus mastoide de I’os temporal.

2.1.2.2 Muscle supra-hyoidien :

Le muscle digastrigue :

Il s’insére sur I’incisure mastoidienne, se fixe a I’os hyoide par une poulie fibreuse et

finit dans la fosse digastrique de la mandibule.

Le muscle stylo-hyoidien :

Il prend son origine sur la face postéro-latérale du processus styloide de I’os temporal et

se termine sur le bord latéral de I’os hyoide.

Le muscle génio-hyoidien :

Il s’insere sur I’épine mentonniére de la mandibule et sur la face antérieure du corps de

I’0s hyoide.



Le muscle mylo-hyoidien :

Il prend son origine sur la ligne mylo-hyoidienne de la mandibule et se termine sur le

bord supérieur du corps de I’o0s hyoide.

Figure 4 : Schéma des muscles supra-hyoidiens et du plancher de bouche, d’apres NETTER (2011).

2.1.2.3 Les muscles masticateurs :

Le masséter :

Sa partie superficielle s’insere sur les 3/4 antérieurs du bord inférieur de I’arcade
zygomatique et se termine sur I’angle de la mandibule (tubérosité masséterine), voire pour
certaines fibres sur le bord inférieur de la mandibule. Sa partie profonde s’insére sur le 1/4
postérieur du bord inférieur et de la face interne de I’arcade zygomatique et se termine sur la

face latérale de la branche de la mandibule.

Le muscle ptérygoidien latéral :

L’insertion du faisceau supérieur se fait sur la face maxillaire de la grande aile du
sphénoide et sur le 1/4 supérieur de la face latérale de la lame latérale du processus
ptérygoide. Le faisceau inférieur part des 2/3 inférieurs de la face latérale de la lame latérale
du processus ptérygoide, et de la tubérosité maxillaire. L’insertion terminale a lieu sur la
fossette ptérygoidienne du condyle de la mandibule (face interne) et sur la capsule de

I’articulation temporo-mandibulaire.
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Le ptérygoidien médial :

Il prend naissance sur la face médiale de la lame latérale du processus ptérygoide, sur le
processus pyramidal de I’os palatin et sur la tubérosité maxillaire.
Il finit sa course sur la face médiale de I’angle de la mandibule et face interne de la branche
montante.

Le muscle temporal :

Il démarre dans la fosse temporale et finit sur I’apex et la face médiale du processus
coronoide ainsi que sur le bord antérieur de la branche montante de la mandibule.

Disque de l'articulation
temporo-mandibulare —_

Tubercule articulaire —__

Muscle pterygoidien latésal
—

Ligament sphano-man dl.’).JLx-r(-\ ‘
o

Muscle ptérygoidien médial—— -

Conduit parotidier

Muscle buccinateur —— —

Rapheé ptérygo-mandibulaire —

Muscle constricteur supéneur du pharyns o ox

-

Figure 5 : Schéma des muscles manducateurs, d’aprés NETTER (2011).

2.1.2.4 Les muscles de la langue :

2.1.2.4.1 Les muscles extrinséques :

Le muscle génio-glosse :

Il prend naissance sur I’épine de la mandibule, progresse en éventail sagittal et s’insere
sur la face profonde de la muqueuse de la langue, de I’apex jusqu’a la face postérieure.
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Le muscle hyo-glosse :

Il s’insére sur le corps et la grande corne de I’os hyoide et sur le bord latéral de la

langue

Le muscle chondro-glosse :

Il nait de la petite corne de I’os hyoide et finit sa course sur le bord latéral de la langue et du

génio-glosse.

Le muscle stylo-glosse :

Il s’insére sur la partie antéro-latérale du processus styloide et sur le bord latéral de la

langue jusqu’a son apex.

Le muscle palato-glosse :

Son origine se situe sur la face inférieure de I’aponévrose palatine et sa terminaison sur

la base et le bord de la langue.

2.1.2.4.2 Les muscles intrinseques :

Le muscle longitudinal supérieur (médian, superficiel) :

Il débute au niveau du pli glosso-épiglotique, des petites cornes de I’0s hyoide et finit a

I’apex de la langue.

Le muscle longitudinal inférieur :

Il s’insere sur la petite corne de I’0os hyoide et a la face profonde de la muqueuse de

I’apex de la langue.

Le muscle transverse :

Il prend naissance sur le septum lingual, chemine entre les muscles génio-glosse et hyo-

glosse et se termine sur des bords de la langue.
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Le muscle vertical de la langue :

Il est constitué de faisceaux disséminés verticaux.

Apophyse styloide XN

Muscle palato-glosse . s
Muscle constricteur supérieur Muscle lingual supérieur

Muscle transverse de la langue
Muscle stylo-glosse

Muscle constricteur supérieur

Muscle lingual supérieur Muscle lingual inférieur

Muscle stylo-glosse

Muscle génio-glosse

Muscle génio-hyoidien

Muscle hyo-glosse

Figure 6 : Schéma des muscles de la langue, d’aprés BOUCHET et CUILLERET (1991).

2.1.25 Les muscles constricteurs du pharynx :

Le muscle constricteur supérieur :

Il s’insére sur I’hamulus ptérygoidien, sur le raphé ptérygo-mandibulaire, sur la ligne

mylo-hyoidienne et sur le bord de la langue.

Le muscle constricteur moyen :

Il débute sur la petite corne de I’os hyoide, sur le ligament stylo-hyoidien ainsi que sur
les grandes cornes de I’o0s hyoide.

Le muscle constricteur inférieur :

Il prend naissance sur la ligne oblique du cartilage thyroidien et sur le bord inférieur du
cartilage cricoide.

Ils se terminent, tous les trois, en arriéere sur la ligne médiane par le raphé médian. lls

s’imbriquent les uns dans les autres : le muscle inférieur recouvre le muscle moyen qui lui

méme recouvre le muscle supérieur.
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Hamulus ptérygoidien

Muscle buccinateur
(coupe)

>
ot -
waaw
b 4

Muscle digastngue

Raphé ptérygo mandibulaire
(ventre posténeur) (coupe

Processus styloide

Créte buccinatrice de

Muscle constricteur supérieur du harynx
la mandibule uscle ¢ JT SUF F

Muscle stylo-glosse

Ligne oblique de

la mandibule Ligament stylo hyoidien

Muscle stylo-pharyngien

Muscle constricteur moyen du pharynx I

Muscle hyo-glosse

Grande corne de I'os hyoide

Corne supérieure du ¢ artilage thyroide

Muscle digastrique (ventre antérieur)

Muscle mylo-hyoidien Membrane thyro-hyoidienne

Os hyolde Muscle constricteur inférieur du uh.mh\l

Muscle stylo-hyoidien (coupe)
ABCRR S IF Arcade tendineuse

Cartilage thyroide Zone clairsemée de fibres musc ulaires

Muscle crico-pharyngien (partie du
constricteur inférieur du pharynx)

Ligament crico thyroidien médian

Muscle crico-thyroidien

Cartilage cricoide CEsophage

Trachée

Figure 7 : Schéma des muscles constricteurs du pharynx, d’aprées NETTER (2011)

2.1.2.6 Les muscles de la mimique :

Le muscle orbiculaire des levres :

Il circonscrit la fente orale et recoit une partie des fibres des muscles voisins

Le muscle orbiculaire de I’ceil :

Les fibres entourent I’ceil et s’étalent sur les paupiéres.

Le muscle risorius :

Il s’insere sur le fascia masséterique et sur le I’angle de la bouche

Le muscle petit zygomatique :

Il prend naissance sur la face antérieure de 1I’0s zygomatique et termine sur la lévre
supérieure.
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Le muscle grand zygomatique :

Il s’insére sur I’os zygomatique, latéralement au muscle petit zygomatique et rejoint
I’angle de la bouche.

Le muscle élévateur de I’angle de la bouche :

Il part de la fosse canine et finit au niveau de I’angle de la bouche

Le muscle élévateur de la lévre supérieure :

Il s’insére sur le bord infra-orbitaire de I’os maxillaire et de I’0s zygomatique et termine

sur la levre supérieure avec le petit zygomatique.

Le muscle abaisseur de la levre inférieure :

Il part de la partie antérieure de la ligne oblique externe de la mandibule et s’insere sur

la leévre inférieure en traversant I’orbiculaire.

Le muscle abaisseur de I’angle de la bouche :

Il prend naissance sur la ligne oblique de la mandibule puis s’insére au niveau de la

commissure labiale et de la levre inférieure.

Le muscle buccinateur :

Il s’insere sur le corps de la mandibule, au dessus de la ligne oblique externe, de
I’extrémité postérieure du processus alvéolaire et du raphé ptérygo-mandibulaire.
Il est traversé par le conduit parotidien : canal de Stenon

Il finit sur I’angle de la bouche

Le raphé ptérygo-mandibulaire :

Il relie I’hamulus ptérygoidien au tubercule rétromolaire de la mandibule.

Le muscle mentonnier ou de la houppe du menton :

Il s’insere au niveau de I’os alvéolaire de I’incisive latérale et se termine sur la face

profonde de la peau du menton.
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Le muscle transverse du menton :

Il débute sur le tubercule mentonnier, s’entrecroise avec son homologue pour finir sur la

ligne médiane.

Muscle au

Fascia tempaoral

Partie orbitaire

Muscle orbiculaire de Fasil {“mlic palpébrale

Ventre frontal du muscle épicrinien
(muscle frontal)

Muscle cormugateur du sourcil
(aprés résection partielle des
muscles frontal et orbiculaire de 'oeil) 48

Muscle procérus.

Muscle élévateur de
Ia levre supérieure

Muscle dlevateur de la lévre
supéricure et de I"afle du nez
(en partie réséqué)

Muscle | Partie transvarse
nasal Partie alaire

Musche sbaisseur
du septum nasal

Muscle orbeculaire
de la bouche

Muscle petit zygomatique:
Muscle grand zygomatique

Muscle orbiculaire
de la bouche

Muscle mentonnier

Muscle abaisseur de
la lBvre inférieurs

Muscle abaisseur
de I'angle de la bouche

Muscle buconateur

Muscle risorius

iJg‘,’ Platysma:
Figure 8 : Schéma des muscles de la mimique, d’aprés NETTER (2011).

Muscle temporal

Fascia temporal
Lame superficielle

Muscle Lame profonde

élévateur de la
lévre supérieure
el .
de laile du nez Arcade zygomatique
Muscle cd “ R Disque articulaire de
élévateur de la N 4 | Farticulation temporo-mandibulaire

lévre supérieure.
Musdle petit \ 4 > - - i Partie profonde ]M““;f
masséter

zygomatique 3 s & - 7 Partie superficielle
Muscle grand Y y . g 2 - Conduit parotidien
zygomatique \

Muscle S \ Muscle buccinateur

élévateur de
langledela §
bouche N

Muscle
mentonnier

Muscle abaisseur
de Fangle de la
bouche

Figure 9 : Schéma des muscles de la mimique, d’aprés NETTER (2011).
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2.2 Rappels hématologiques.

(HOWARD, 2004),(MARIEB, 2005), (JOBIN, 1995)

2.2.1 L’hémostase.

Les protagonistes de I’hémostase sont :

- Les facteurs de coagulation, présents dans le plasma, synthétisés par le foie pour la
plupart.
- Les plaquettes et les substances qu’elles liberent.

- Les cellules des tissus endommages et leurs sécrétions.

L’hémostase se divise en trois phases :

- Le spasme vasculaire.
- La formation du clou plaquettaire.

- La coagulation

Les deux premiéres phases constituent I’hémostase primaire.

2211 L’hémostase primaire.

Les plaquettes :

Ce sont des fragments cytoplasmiques discoides biconvexes (dérivés des
mégacaryocytes) contenant des granulations violettes de 2 a 4 micrometres, mais pas de
noyau.

Les mégacaryoblastes dérivent des cellules souches myéloides, elles-mémes issues des
hémocytoblastes.

Un mégacaryoblaste peut a lui seul donner des milliers de plaquettes.

Les plaquettes contiennent de nombreuses granulations :

- Les granules claires alpha :

. Protéines d’adhésion : FVW, thrombospondines.
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. Facteurs de croissance : PDGF (favorisent la reconstruction de la paroi
vasculaire).
. Protéines specifiques : PF4, thromboglobulines : (activité anti heparine).

. Protéines de coagulation : facteur V, fibrinogéne
- Les granules denses : ADP, calcium, sérotonine, adrénaline, noradrénaline.

Elles possedent plusieurs récepteurs membranaires qui leur conferent des propriéetés
d’adhésion.

On compte 150 & 400 x 10° cellules par litre de sang.

Sa durée de développement est de 4 a 5 jours.

Sa durée de la vie est de 5 a 10 jours.

Les plaquettes circulent librement et sont maintenues dans un état inactif grace au monoxyde

d’azote et a la prostaglandine 12 provenant des cellules endothéliales.

Le spasme vasculaire :

Il s’agit de la constriction ou vasoconstriction d’un vaisseau Ssanguin suite a un
traumatisme. Ce spasme est favorisé par I’atteinte du muscle lisse constituant le vaisseau, par
des substances libérées par les cellules de I’endothélium, ainsi que par I’activation des
nocicepteurs de la région toucheée. Il est ensuite entretenue par les substances secrétees par les
plaquettes activées.

Plus la lésion est importante, plus la constriction est grande.
Plus le vaisseau est de petit diametre et plus la constriction aboutit facilement a I’arrét du

saignement.

Substances a effet vasoconstricteur :
- sérotonine, adrénaline et noradrénaline libérées par les plaquettes
- thromboxane A2 libéré par les plaquettes, formé a partir des phospholipides de leur

membrane cellulaire.
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Le clou plaquettaire :

L’adhésion plaquettaire au sous endothélium

Lorsque I’endothélium est 1ésé, des fibres de collagéne du sous-endothélium sont alors
exposees. Les cellules de I’endothélium vont alors synthétiser une protéine : le facteur de Von
Willebrand qui se lie alors aux fibres de collagéne mises a nu.

Les plaquettes vont se lier aux facteurs de Von Willebrand et au collagéne, par I’intermédiaire
de glycoprotéines membranaires.

Les glycoproteines la/lla ont une interaction forte, rapide et irréversible avec le collagene.

Les glycoprotéines 1b/IX possedent quant a elles une interaction avec le facteur de Von
Willebrand.

L’activation plaquettaire :

Deés lors que les plaquettes adherent au sous endothélium, elles recoivent des signaux
qui aboutissent a la modification de leur forme, de leur structure et a la sécrétion de
différentes substances.

Ainsi les plaquettes grossissent, forment des prolongements acérés (pseudopodes) et
deviennent collantes.
La thrombine (activée lors de la phase de coagulation) et I’ADP participent également a

I’activation des plaquettes.

La dégranulation :

Les plaquettes vont alors sécréter différentes substances dont de la sérotonine, de
I’adénosine diphosphate ADP, du thromboxane A2, du Ca2+, du fibrinogéne et du facteur de
VVon Willebrand.

La sérotonine a un effet vasoconstricteur.

L’adénosine diphosphate provoque I’attraction, I’agrégation et I’activation plaquettaire.

Le thromboxane A2, dérivé des phospholipides de la membrane plaquettaire, permet a la fois
la vasoconstriction et I’agrégation plaquettaire.

Le calcium permet I’adhésion et I’agrégation des plaquettes.

Le fibrinogene permet I’agrégation plaquettaire.
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L’agrégation plaquettaire :

L’adhésion des plaquettes entre elles se fait par I’intermédiaire des glycoprotéines Ilb et
Illa présentes sur la membrane plaquettaire. Ces glycoprotéines deviennent actives en
présence de calcium ionisé. Il peut ainsi se former des ponts entre les plaquettes par
I’intermédiaire du fibrinogene plasmatique.

Les plaquettes forment a ce stade un caillot réversible.

La membrane plaquettaire se modifie (transfert de phospholipides anioniques de la couche
interne vers la couche externe) et permet I’activation de certaines protéines de la coagulation

notamment les facteurs Va et Xa.

Régulation :
Pour éviter la propagation excessive du clou plaquettaire, les cellules endothéliales vont

avoir un réle de régulateur dans la coagulation.

Role activateur :
- Elles sécretent des facteurs de Von Willebrand.
- Elles se lient aux facteurs de coagulation pour générer de la thrombine.

- Elles liberent du facteur tissulaire qui initie la voie extrinseque de la coagulation.

Réle inhibiteur :

- Elles secrétent des inhibiteurs de I’agrégation plaquettaire : prostaglandine PGI2 ou
prostacycline (également vasodilatateur) formees a partir des phospholipides grace a la
phospholipase A2, mais également du monoxyde d’azote (NO).

- Elles liberent des ADP ases qui catalysent I’ADP et en limitent I’action.

- Elles libérent de la thrombomoduline qui limite I’effet de la thrombine et active la
protéine C.

- Elles possédent a leur surface des protéoglycanes AT Ill et TFPI qui limitent I’activité

pro-coagulante.
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2.2.1.2 Lacoagulation :

Cette phase de I’hemostase permet la synthese de fibrine qui est indispensable a la
consolidation du caillot. L’activateur de la prothrombine va activer la prothrombine en
thrombine. Cette derniére activera le fibrinogene, protéine plasmatique soluble, en fibrine,

rigide et insoluble.

Protagonistes de cette phase :

- Les facteurs de la coagulation qui sont des protéines plasmatiques synthétisees pour la
plupart par le foie, circulant sous forme inactive. Ces facteurs une fois activés, sont des
enzymes protéolitiques qui en présence de cofacteurs font cliver d’autres facteurs selon
une séquence préetablie.

- La vitamine K (vitamine liposoluble) indispensable a la synthese du facteur 1l
(prothrombine), facteur V11, facteur IX et facteur X.

- Plaquettes

Il existe deux voies qui aboutissent a I’activateur de la prothrombine : la voie extrinseéque et la
voie intrinseque.
Chaque voie nécessite du calcium ionique, du facteur plaquettaire 3, et une cascade

d’activations de facteurs de coagulation.

Pour la voie intrinséque :

Le cheminement est plus long. L’ensemble des facteurs de coagulation sont présents
dans le sang : facteurs XII, XI, IX, VIII, VII.
Le facteur XII est activé par le collagéne et d’autres composants de I’endothélium chargés
négativement. Celui ci conduira a I’activation du facteur XI, puis IX, VIII, X et de la

prothrombine.

Pour la voie extrinséque :

La présence de thromboplastine tissulaire ou facteur tissulaire est indispensable et va

activer le facteur VII, et former avec lui un complexe qui activera le facteur X puis la
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prothrombine.
Les deux voies aboutissent toutes les deux a I’activation du facteur X qui donnera I’activateur
de la prothrombine grace a la présence de calcium ionique, PF3 et facteur V.

La thrombine aboutira a la formation de fibrine grace au Ca2+ et facteur XIII.

Régulation de la coagulation et limitation de la croissance du caillot

L’antithrombine 111 ;

Elle inhibe essentiellement le facteur X activé et la thrombine qui n’est pas fixée par la
fibrine.

Son activité est augmentée en présence d’heparine (produite par les cellules endothéliales)

Les protéinesCetS:

La protéine C, produite par le foie, est activée par la thrombine. Elle est dépendante de
la vitamine K et inactive les cofacteurs V et VIII activés .
La protéine S, quant a elle, est le cofacteur de la protéine C.

Inhibiteur de la voie du facteur tissulaire :

Il inactive le facteur X activé puis le complexe formé par le facteur VII activé et le

facteur tissulaire.

Rétraction du caillot et réparation vasculaire.

Pour améliorer la stabilité du caillot, les plaquettes, grace a leurs propriétés de
contraction, font exercer une traction sur les filaments de fibrine. Le caillot est ainsi resserré
et les berges de la bréche vasculaire se voient rapprochees.

Cette contraction entraine I’expulsion de sérum (plasma sans les protéines de coagulation).
Les plaquettes en secrétant un facteur de croissance (PDGF), favorisent la division des
cellules musculaires lisses de la média et des fibroblastes.

Les cellules endothéliales, quant a elles, se multiplient sous I’action du facteur de croissance

endothélial vasculaire : VEGF.
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2.2.1.3  Fibrinolyse.

L’élimination progressive du caillot est indispensable afin que le débit sanguin
redevienne normal et que les composants nécessaires a la réparation tissulaire puissent
parvenir a la lésion. L’enzyme responsable de I’hydrolyse de la fibrine est la plasmine. Cette
enzyme s’incorpore au caillot de fibrine au cours de sa formation mais sous sa forme inactive
. le plasminogene. Les cellules endothéliales situées a proximité du caillot font sécréter
I’activateur tissulaire du plasminogéne (ATP). La fibrinolyse commence deux jours apres la
Iésion. Ce systeme de fibrinolyse est régulé par I’alpha-antiplasmine qui se charge d’inactiver

la plasmine circulante.
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2.2.2 Les facteurs hémorhéologiques (JOBIN, 1995)

2.2.2.1 Définition

La rhéologie est la branche de la mécanique qui étudie le comportement des materiaux
du point de vue de la viscosité, de la rigidité ou de I'élasticité. L'hémorhéologie étudie donc

les regles mécaniques des fluides appliquées au sang.

2.2.2.2 Hémorhéologie et hémostase primaire

La rapidité de I'némostase primaire est notamment fonction de la fréquence des
collisions entre plaquettes et entre les plaquettes et la bréche vasculaire. Cette fréquence

dépend de la concentration plaquettaire et de deux autres facteurs hémorhéologiques :

L'hématocrite

Les forces de cisaillement

Hématocrite :

Dans la microcirculation, les trées nombreux érythrocytes circulent dans la partie
centrale a la maniere d'un convoi cellulaire cylindrique de telle sorte qu'une fraction trés
importante des plaquettes est refoulée dans le plasma périphérique a proximité de la paroi
vasculaire. Cette concentration plaquettaire en périphérie augmente la fréquence des
collisions interplaquettaires ainsi qu'avec l'endothélium vasculaire. Une diminution de
I'nématocrite entraine alors une diminution de ces fréquences et donc une diminution de

I'efficacité de I'hémostase primaire.

Forces de cisaillement :

Le sang qui circule dans un vaisseau n'a pas une vitesse uniforme. Celle-ci est maximale
en plein centre du torrent circulatoire et minimale en périphérie. Dans un segment vasculaire

rectiligne, le flux sanguin est laminaire, c'est a dire que les couches sanguines de vitesse
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variable se déplacent parallelement. La force de cisaillement mesure la vitesse relative entre
les couches sanguines. Celle-ci est d'autant plus grande que le gradient de vitesse entre deux
couches est éleve. Les forces de cisaillement sont maximales dans les artérioles et minimales
dans les grosses veines. Elles sont également augmentées par la vasoconstriction du vaisseau.
Qu'elle soit physiologique (effet du tromboxane A2 et de la sérotonine lors de la bréche
vasculaire) ou provoquee (vasoconstricteur de l'anesthésie locale). Par contre I’anesthésie
générale, entraine une vasoplégie, qui diminue ces forces de cisaillement. L’anesthésie
générale favorise donc les hématomes. Ces forces de cisaillement augmentent I'efficacité de

I'némostase primaire par deux mécanismes :

- en favorisant le phénoméne de convoi cellulaire cylindrique des érythrocytes (voir
chapitre précédent).
- en entrainant un alignement des plaquettes dans un plan précis, une grande surface de la

plaquette se dispose parallelement a I'intima facilitant I'adhésion.

2.2.2.3 Hémorhéologie et coagulation

La coagulation étant essentiellement sous I'influence de facteurs plasmatiques, le facteur
rhéologique principal sera le ralentissement circulatoire. L'hématocrite et les forces de
cisaillement ont une influence non négligeable mais de moindre importance. Le
ralentissement circulatoire prévient la dilution des enzymes coagulantes qui seraient
transportées ailleurs et diminue le réapprovisionnement local en substances inhibitrices de la

coagulation. Le ralentissement circulatoire dépend de trois facteurs :
- L’efficacité de I'némostase primaire (bouchon hémostatique).

- La vasoconstriction physiologique et provoquée.

- La résistance des tissus environnant la bréche vasculaire.
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2.2.2.4 Particularité de I'némostase dans les différents vaisseaux

Les tres petits vaisseaux : veinules et artérioles

Les forces de cisaillement y sont trés elevées, I'hémostase primaire y atteint son efficacité

maximale. Le risque d'hématome est minimal en cas de Iésion.

Les arteres et veines de petit et moyen calibre

Le taux de cisaillement dans ces vaisseaux est faible, la coagulation prédomine sur
I'némostase primaire, non seulement pour I'arrét de I'hémorragie mais surtout pour la durée de

I'némostase. Le risque d’hématome est important.
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2.3 Physiopathologie des hématomes.

2.3.1 Généralités

La formation d’un hématome ou d’une ecchymose est la conséquence d’une
hémorragie. L’hémorragie correspond a I’extravasation de sang en dehors des vaisseaux et
des cavités cardiaques.

Un hématome est une collection sanguine circonscrite, a I’intérieur d’un tissu qu’elle dissocie
pour former une cavité. Le sang contenu dans I’hnématome va progressivement coaguler et
former une masse gélatineuse, on parle alors d’hématome cailloté. L’expansion de
I’hématome va dependre essentiellement de la résistance des tissus adjacents a I’hémorragie et
du débit de I’hémorragie. Plus les tissus seront laches et le débit sanguin important, plus
I’hématome sera volumineux. (GUYQOT, 2010 ; CHRISTEL)

Plus le volume de I’hématome croit, plus la pression qu’il exerce sur le vaisseau
hémorragique augmente. Lorsque cette pression depasse la pression de I’hémorragie, le
saignement cesse. On parle alors d’auto-limitation de I’hématome et d’effet de
tamponnement. (WOO, 2006 ; ISSACSON, 2004 ; PEDERSEN, 1988)

Si la formation de I’hématome se fait de facon rapide, le vaisseau touché sera
vraisemblablement une artére. Au contraire, si son évolution est lente, on mettra plutét en
cause une veine. (BOISSEL, 1991)

D’apres CHRISTEL, les signes cliniques sont d’abord une tuméfaction indurée,
s’accompagnant ou non d’une coloration rouge ou bleue. Elle est immobile et douloureurse a
la pression. Les autres signes cliniques correspondent a la réaction inflammatoire provoquee

par I’hématome : douleur, cedéme, chaleur et rougueur.

D’apres la définition du Garnier Delamare, I’ecchymose est une tache tant6t violette ou noire,
tantét brune ou jaunatre, qui résulte de I’infiltration du tissu cellulaire par une quantité
variable de sang. Elle peut apparaitre sur la peau, les muqueuses ou les séreuses. Elle fait suite
a une hémorragie genéralement superficielle. Si le saignement n’est pas abondant et/ou que la
résistance des tissus est importante, les hématies vont s’insinuer entre les interstices du tissu
conjonctif (I’hypoderme) et les aponévroses musculaires. Le sang s’extériorise et glisse le
long des aponévroses musculaires sous I’effet de la pesanteur. La position de ces ecchymoses

dépendra certes de la résistance des tissus (le sang s’insinuant toujours dans les endroits de
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moindre résistance) mais également de la position du patient aprés I’intervention et de la
pesanteur. Les ecchymoses peuvent donc apparaitre quelques jours suivant I’intervention (2 a
4 jours) et se situer dans des zones différentes de la zone lésée. (GUYOT, 2010 ; CHRISTEL,
2005)

La résorption sera rapide : en une semaine environ. Les signes cliniques seront alors une

discoloration des tissus mous oraux ou faciaux. (KHOURY, 2010)

2.3.2 Les voies de propagation des ecchymoses et des hematomes.

Comme nous I’avons vu précédemment en évoquant I’influence des facteurs
hémorhéologiques sur I’hémostase et la coagultation, les hématomes auront tendance a se
développer dans des espaces ou la vitesse circulatoire est la moins diminuée c’est a dire dans
les tissus de plus faible résistance ou dans les espaces de glissement (FORNES, 2000). Le
sang va s’insinuer entre les aponévroses des muscles pharynges, faciaux et du cou en fonction

de la pesanteur et de la position du patient et de la zone traumatisée.

Le plancher de bouche est une zone idéale pour la propagation de I’nématome. D’abord le
sang s’insinuera entre les aponévroses des muscles de la langue et du plancher de bouche,

puis glissera entre les muscles supra-hyoidiens et pharynges.

Lorsque I’ecchymose se trouve au niveau jugale et que le patient sera en position allongée le
sang va glisser sur I’aponévrose du muscle releveur de la levre supérieure et de I’angle de la
bouche. Puis il arrivera au niveau du muscle orbiculaire de I’ceil ou il stagnera en raison de la
concavité liee a I’arcade zygomatique et au cul de sac formé par la paupiére.

Si la téte du patient est relevée alors le sang s’orientera vers la bas, sur les aponévroses des
muscles abaisseurs de I’angle et de la levre inférieure et peut poursuivre sa descente le long

du platysma.

2.3.3 Evolution de I’hématome (FORNES, 2000 ; LECLERC, 2003)

Une fois I’hémorragie terminée, le sang va coaguler. On parle alors de caillot ou de
coagulum. Sa résorption progressive s’accompagne d’une réaction inflammatoire, qui se met
en place des que I’hématome commence a se former, et qui constitue la premiére phase du

processus de cicatrisation. Ces trois phénomenes, résorption, inflammation et cicatrisation, ne
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se font pas de facon successionnelle mais de maniére intriquée.

La resorption d’un hématome (d’un point de vue macroscopique) au niveau de la cavité
buccale se fait entre 10 et 14 jours suivant sa taille et sa localisation.

On détermine quatre stades evolutifs de I’hématome. Ces stades ont d’abord été créés pour
classifier I’hématome intra cérébral mais sont applicables aux hématomes de la cavité
buccale. La durée des différents stades est donnée a titre purement indicatif. Elle dépendra de

I’étendue de I’hématome.

2.3.3.1 Le stade hyperaigu (durant les trois premiéeres heures).

L’hématome est sous la forme de caillot, il est composé d’hématies contenant de
I’oxyhémoglobine, des plaquettes, de la fibrine et du sérum plasmatique. Le caillot se rétracte

ce qui crée une hémoconcentration locale. Un oedéme apparait en périphérie de I’nématome.

2.3.3.2  Stade aigu (de la 4°™ heure au 3°™ jour).

Les hématies se déshydratent et I’oxyhémoglobine, par perte de son atome d’oxygeéne,

se transforme en désoxyhémoglobine. L’oedéme périphérique augmente.

2.3.3.3  Stade subaigu (entre le 4°™ jour et le 10 - 14°™ jour).

La dégradation de I’hémoglobine continue et la déesoxyhemoglobine se tranforme alors
en méthémoglobine. Puis la dégradation de I’hématie entraine une accumulation de
méthémoglobine dans les espaces extra-cellulaires. Cette dégradation a d’abord lieu a la
périphérie de I’hématome puis gagne progessivement son centre. Une infiltration
macrophagienne se met en place a la périphérie et elimine les produits de dégradation. La
perméabilité capillaire augmente en périphérie. L’oedéme est toujours présent mais la masse

de I’hématome diminue progressivement.
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2.3.3.4 Phase chronique (au dela du 10%m® jour et peut persister plusieurs

semaines voir plusieurs mois).

L’oedeme et I’hématome tendent a disparaitre totalement. Les macrophages se
remplissent alors d’hémosidérine et de ferritine. Cette charge ferrique au sein des
macrophages peut persister plusieurs semaines voire plusieurs mois. Il s’agit de la phase

tardive.

2.3.4 Aspect radiologique.

(ARRIVES, 2007 ; DE KERVILER ; BONAFE, 1995 ; CARSIN)

2.3.4.1 Echographie :

Durant les premieres 24 heures, I’hématome apparait de facon hyperéchogéne,
isoéchogéne ou mixte. Au bout de quelques semaines il devient hypoéchogéne voire

inéchogeéne.

2.3.4.2 Tomodensitométrie :

L’hématome apparait en hyperdensité les premiéres heures puis regressant, passe de

I’isodense a I’hypodense.

2343 IRM:

L’ aspect de I’hématome a I’IRM évolue selon la dégradation de I’hémoglobine et
suivant les propriétés paramagnétiques de ses produits. L’aspect sera différent selon la
ponderation T1 ou T2 utilisée. L’intensité du signal va dépendre du nombre d’électrons non
appariés de I’hémoglobine. Au maximum, elle en possede 5 lorsqu’elle se degrade en
méthémoglobine.

Durant la phase hyperaiglie, on observe un hypo ou isosignal en pondeération T1 et un
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hypersignal en pondération T2.

Durant la phase aigiie, la présence de désoxyhemoglobine intracellulaire entraine un iso ou
hyposignal en pondération T1 et un hyposignal en pondeération T2.

Durant la phase subaigue précoce, la désoxyhémoglobine se transforme en méthémoglobine.
La méthémoglobine intra cellulaire apparait entre le 3°™ et le 7°™ jour. L’hématome donne
un hypersignal en pondération T1 et un hyposignal en pondeération T2.

Durant la phase subaigue tardive, les hématies se dégradent et la méthémoglobine se retrouve
en extracellulaire. On obtient alors un hypersignal en T1 et en T2. Un liséré périphérique en
hyposignal en T2 peut étre observeé. Il s’agit de la présence d’hémosidérine.

Puis a son dernier stade, il ne reste que de I’hémosideérine et de la ferritine, ce qui entraine un

hyposignal en pondération T2.

2.3.5 Cicatrisation.

(MARIEB, 2005 ; MEAUME, 2005 ; HENRY, 2004 ; BOISSEL, 1991)

La résorption de I’hématome s’accompagne de la mise en place de la cicatrisation qui se

décompose en plusieurs phases.

2.3.5.1 Phase inflammatoire : le caillot de fibrine

Cette phase dure environ trois jours. Elle fait suite a la phase de coagulation, aprés la
résorption du caillot de fibrine. Les plaquettes vont attirer par chimiotactisme (en libérant des
cytokines inflammatoires) les leucocytes : les polynucléaires neutrophiles puis les monocytes
et les macrophages. Les polynucléaires neutrophiles et les macrophages synthétisent des
protéases entrainant une détersion de la plaie et une lyse de la matrice extracellulaire facilitant
I’attraction des macrophages, des lymphocytes T, des fibroblastes et des cellules
endothéliales. La perméabilité des capillaires est augmentée et il se crée un cedéme

intracellulaire.
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Figure 10 : Schéma de la phase de détersion et inflammatoire, d’apres MEAUME (2005).

2.3.5.2 Phase proliférative : tissu de granulation.

Cette phase débute a partir du troisieme jour. Les macrophages en sécrétant des
cytokines et des facteurs de croissance vont accélérer I’angiogenése (a partir des capillaires
Iésés et des cellules endothéliales), la prolifération fibroblastique, la synthese de collagéne et
d’acide hyaluronique. A ce stade on parle de tissus de granulation. Les fibroblastes possedant
des propriétés contractiles, entrainent le rapprochement des berges de la plaie. Les capillaires
néoformés étant trés permeables, la plaie garde a ce stade un aspect oedémateux. En ce qui
concerne I’épithélium, la lésion du tissu conjonctif sous jacent et de la membrane basale vont
favoriser I’attraction et la prolifération des cellules épithéliales. L’organisation de ces
dernieres ainsi que leur adhésion aux berges de la plaie sont sous la dépendance de protéases.

L’ epithélium se reforme totalement au bout de 7 a 8 jours.
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Figure 11 : Représentation de la phase de prolifération, d’aprées MEAUME (2005).

2.3.5.3 Phase de maturation : conjonctif fibreux.

Dans cette phase le tissu conjonctif fibreux va remplacer progressivement le tissu de
granulation. Le diameétre des fibres de collagéne va augmenter et I’espace entre les fibres se
réduire. Le tissu retrouve petit a petit son aspect initial sans toutefois y parvenir. Cela peut
durer plusieurs mois. La résistance de ces tissus reste inférieure a celle des tissus non
cicatriciels.

La succession de ces differentes phases, I’attraction de différentes cellules, les variations
qualitatives et quantitatives des tissus cicatriciels, sont dues a I’action des différentes
protéases matricielles. 1l en existe deux grandes familles: les sérines protéases et les
métalloprotéases matricielles. Ces protéases ont un réle modulateur et sont synthétisées par
les cellules présentes au niveau de la plaie. Chaque protéase joue un rdle important a un
moment précis de la cicatrisation et a un endroit précis de la plaie. Ce temps d’action est
contr6lé par les inhibiteurs de ces mémes protéases.

En ce qui concerne la cicatrisation osseuse (par exemple lors de I’alvéolectomie d’une dent de
sagesse), un caillot se forme au niveau de la lésion puis un tissu de granulation se met en
place. Des ostéoclastes arrivant des berges périphériques réalisent la lyse des débris. Des
ostéoblastes venant du périoste permettent I’élaboration de la matrice extra-cellulaire ostéoide

puis sa mineralisation.
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2.3.5.4 Facteurs influencant la cicatrisation :

Facteurs locaux ralentissant la cicatrisation :

- Débris tissulaires : plus la quantité de débris est importante, plus la cicatrisation est
lente.

- Corps etranger : c’est le cas par exemple des sutures ou des eponges hémostatiques.

- Contamination bactérienne ou virale.

- Hématome

- Vascularisation insuffisante : I’apport en nutriments, oxygéne et cellules est alors
diminué.

- Mobilité tissulaire : elle entraine la rupture des fibres collagéniques immatures.

Facteurs systémiques ralentissant la cicatrisation :

- Carences nutritionnelles : chaque nutriment a un réle spécifique et indispensable. Une
carence nutritionnelle aura nécessairement un retentissement sur I’organisme et donc

sur la cicatrisation.

Types de . :
: Réles des nutriments

nutriments
Protéines Permettent la synthése d’acides aminés

Lipides Réle énergétique et constituent les membranes cellulaires

Carbohydrates Nécessaires a la synthese de mucopolysaccharides

Minéraux Roles variés selon les minéraux.

o Vitamine C : interfere dans la synthése du collagéne
Vitamines o o . . )

Vitamine K : indispensable a la synthése de facteurs de coagulation.

Tableau 1 : Intérét des nutriments sur la cicatrisation.

- Troubles de la circulation : notamment les diabétiques.
- Les hormones: certaines hormones comme les gluco-corticoides retardent la
cicatrisation. Alors que d’autres comme les hormones androgenes et I’insuline la

favorisent.
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3 Considérations cliniques.

3.1 Situations a risque d’hématome et facteurs favorisants.

3.1.1 En fonction du terrain. (HOWARD, 2004 ; JOBIN F, 1995)

3.1.1.1 Patients avec thrombopénies :

On parle de thrombopeénie lorsque le nombre de plaquettes est inférieur a 150 000 par
mm?® de sang. La thrombopénie peut étre d’ordre centrale (anomalie de production) ou
périphérique (destruction).

On note plusieurs causes de thrombopénies :

Insuffisance de la production médullaire (cause centrale).

- Myelodysplasie.

- Aplasie médullaire.

- Leucémie.

- Myelofibrose.

- Anémie mégaloblastique.
- Infiltration maligne.

- Médicaments.

- Thrombopénie centrale constitutionnelle (rare).

Réduction de la durée de vie (cause périphérique) :

Réactions auto-immunes :

- Purpura thrombopénique idiopathique.
- Médicaments.
- Syndrome des antiphospholipides.
- Lupus érythémateux disséming.
- Purpura post-transfusionnel.
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- Thrombopénie allo-immune néonatale.

- Infections.

Réaction non immune :

- Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD).

Séquestration :
- Splénomégalie.

- Circulation extracorporelle.

Dilution :

- Transfusion sanguine.

Autres anomalies plaguettaires :

- Thrombocytémie essentielle.

3.1.1.2 Anomalies fonctionnelles plaquettaires héréditaires :

La maladie de Von Willebrand :

C’est la maladie hémorragique héréditaire la plus fréquente. On répartit les différentes
formes de la maladie en 6 catégories, dont 3 grands types. Certaines de ses formes sont
asymptomatiques. Sa prévalence est donc discutée mais on I’estime entre 0,1% et 1%. Le
nombre de patients porteurs symptomatiques de la maladie (hémorragies) et ayant besoin d’un

traitement médicamenteux est estimé entre 1/50 000 et 1/8500.

Physiopathologie de la maladie : le facteur de Von Willebrand est une protéine secrétée par
les cellules endothéliales et les plaquettes, et qui est indispensable a I’adhésion de ces
dernieres au sous-endothélium lése grace a leurs glycoprotéines Ib et Ilb/I11b membranaires

mais également au transport du facteur VIII.

Classification :

Type 1 : il s’agit d’un déficit quantitatif en facteurs de Von Willebrand. C’est la

36



forme de la maladie la plus répandue : 70 a 80 %. La transmission est dominante. La
concentration en facteurs de Von Willebrand est réduite mais ceux-ci sont fonctionnels. Le
risque hémorragique peut étre important mais la réponse thérapeutique médicamenteuse

(desmopressine) permet de gérer ce risque.

Type 2 : il s’agit d’un déficit qualitatif en facteurs de Von Willebrand. On divise

ce type Il en 4 sous catégories.

Sous type Physiopathologie et/ou conséquences

2A Modification structurale entrainant une diminution de

I’affinité pour les plaquettes.

2M Diminution de I’interaction avec les plaguettes.

Augmentation de I’affinitt  pour la glycoprotéine

2B membranaire Ib des plaquettes entrainant une thrombopénie.

2N Diminution affinité pour facteur VIII dle a une mutation au

niveau du site de fixation du VWF. Le taux de facteur VIII

est diminué alors que le taux en VWF est normal.

Type 3 : il s’agit de la forme la plus sévere de la maladie. Les taux de VWF est

quasiment nul et celui de facteur V111 est fortement réduit.

Les autres :

- Défaut d’adhésion au sous endothélium : Syndrome de Bernard-Soulier ou dystrophie
thrombocytaire hémorragique.
- Défaut concernant I’activation des plaquettes.

- Déficit de secrétion granulaire : Syndrome des plaquettes grises.
- Défaut de libération granulaire : Syndrome du pool vide (trés rare).

- Défaut dans I’agrégation plaquettaire : Thrombasthénie de Glanzmann.
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3.1.1.3 Troubles acquis de la fonction plaquettaire :

Médicaments : Les antiagrégants plaguettaires.

Il existe trois sortes d’antiagrégants plaquettaires : les inhibiteurs de la cycle-
oxygénase plaquettaire, les inhibiteurs de la voie de I’adénoside diphosphate (ADP), les

inhibiteurs des récepteurs GPIIb/Illa du fibrinogene des plaquettes.

Les inhibiteurs de la cyclo-oxygénase 1 (COX 1) plaguettaire :

Il existe des inhibiteurs irréversibles (aspirine) et réversibles (anti-inflammatoire
non stéroidien : AINS)

- L’aspirine ou acide acétylsalicylique :

Nous avons vu précédemment dans la phase d’hémostase primaire le réle prépondérant
du thromboxane A2 synthétisé par les plaquettes, et qui permet a la fois I’agrégation
plaquettaire et le spasme vasculaire (vasoconstriction). Le thromboxane A2 est synthétisé a
partir de I’acide arachidonique grace a une cyclo-oxygénase et le thromboxane synthase.
L’acide arachidonique est quant a lui produit a partir des phospholipides membranaires, grace

a une phospholipase.

L’acide acétylsalicylique inhibe de facon irréversible la cyclo-oxygénase de type 1 (COX 1)
par acétylation. Par conséquence la plaquette ne produit plus de thromboxane A2, empéchant

ainsi I’agrégation plaquettaire.

Les plaguettes étant annuclées, la cyclo-oxygénase ne peut étre a nouveau syntheétisee. L effet
de I’acide aceétylsalicylique persistera donc jusqu’a I’apoptose de la plaquette. La plaquette a

une durée de vie d’environ sept jours.

Comme évoqué précédemment, pour que le clou plaquettaire se concentre uniquement au
niveau de la bréche vasculaire, les cellules endothéliales produisent par I’intermédiaire de la
cyclo-oxygénase COX 1 et de la prostacycline synthase, un antiagrégant plaquettaire et
vasodilatateur : la prostacycline PGI2. L’acide acetylsalicylique va donc inhiber la production
de PGI2 mais contrairement a la plaquette, la cellule endotheliale va pouvoir résynthétiser

I’enzyme COX 1.
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L’inhibition du thromboxane A2 sera plus durable a faible dose que celle de la prostacycline
12. C’est seulement a forte dose d’acide acétylsalicylique que I’inhibition de COX 1 sera la

méme pour les plaquettes que pour les cellules endothéliales.

A faible dose, la prise d’acide acétylsalicylique aura donc un effet antiagrégant plaquettaire.

Cette dose est comprise entre 50 mg et 375 mg.

Il est utilisé en prévention des maladies thrombo-emboliques et de la thrombose veineuse

profonde, en prévention de I’infarctus du myocarde et des accidents vasculaires cérébraux.

Pour un effet antalgique ou antipyrétique les doses seront supérieures ou égales a 500 mg par

prise et/ou inférieures a 3 g par jour.

Pour un effet anti-inflammatoire les doses seront supérieures ou égales a 1 g par prise et/ou

supérieures ou égales a 3g par jour.

Les médicaments contenant de I’acide acétylsalicylique les plus fréquemment utilisés sont :
Aspirine®, Kardégic®, Duoplavin® (clopidogrel + acide acétylsalicylique), Aspégic®, Aspro
®.

- Anti inflammatoires non sterordiens (AINS) :

Les AINS dont le flurbiprofene (Cebutid ®), ont le méme mode d’action que I’acide
acetylsalicylique mais agissent de facon reversible. L’effet antiagrégant disparait en moins de

24 heures.

Les inhibiteurs de la voie de I’ADP :

Il existe deux principes :

- La synthese plaquettaire d’ADP est inhibée, ce qui a pour conséquence de diminuer
I’agrégation plaquettaire. C’est le r6le du dipyridamole (Cleridium ®, Persantine ®).
Cette molécule est peu efficace seule. On la retrouve, dans des spécialités
pharmaceutiques, associée a I’acide acétylsalicylique. Par exemple Asasantine ®. Il est

utilisé en prévention des accidents thrombo-emboliques.

- Les sites de fixation des récepteurs plaquettaires a I’ADP sont blogués par des
molécules telles que la ticlopidine (Ticlid®), le clopidogrel (Plavix®, Duoplavin®), le
prasugrel (Efient®) qui appartiennent a la famille des thiénopyridines.

L’effet persiste 7 a 10 jours apres I’arrét du traitement. Il est utilisé en prévention de
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I’athérothrombose.

Inhibiteurs des récepteurs GPIIb/Illa du fibrinogene sur les plaquettes.

Il s’agit d’anticorps monoclonaux qui entrent en compétition avec le fibrinogene et le
facteur de Von Willebrand en se fixant sur les récepteurs GP llb/Illa et inhibe ainsi
I’agrégation plaquettaire. Ils sont administrés par voie intra-veineuse lors d’angioplastie
coronaire a haut risque ou d’angor instable.

Les molécules utilisées sont I’abciximab (Reopro®), le tirofiban (Agrastat®) et I’eptifibatide

(Integrelin®). L effet antiagrégant disparait au bout de 12 a 24 heures.

Autres troubles acquis de la fonction plaquettaire :

- Insuffisance rénale chronique.
- Circulation extracorporelle.
- Hémopathies.

3.1.1.4 Anomalies héréditaires de la coagulation :

L’hémophilie A :

C’est une maladie a transmission récessive liee au chromosome X. Elle touche un
homme sur 8000. Il s’agit d’une mutation touchant le gene codant pour le facteur VIII. Les
mutations sont trés variables et entrainent une concentration plus ou moins diminuée en

facteur VIII. Le risque hémorragique sera donc fonction de la concentration en facteur VIII.
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Concentration en
facteur VIII

Sévérité clinique

Moins de 2 unités par dI

ou < 1% de I’activité en

Sévere : hémorragies spontanées fréquentes (entre 30

et 50 par an)

FVII
Entre 2 et 10 unités par dI Modérée : certaines hemorragies spontanées,
ou 1% < FVIII < 4% hémorragie aprés un traumatisme mineur

Entre 11 et 30 unités par | Legére : hémorragie seulement aprés un traumatisme

dl ou 5% < FVIII < 30% important ou apres une intervention chirurgicale.

On consideére que 30% des cas sont dus a des mutations sporadiques récentes (néomutation).

Ainsi on ne retrouve pas forcément, lors du questionnaire médical des cas d’hémophilie A

dans les antécédents familiaux.

Les femmes porteuses sont la plupart du temps asymptomatiques ; ceci étant, il existe de rares

cas ou la concentration plasmatique en facteur V111 est faible, le risque hémorragique apreés un

traumatisme ou une intervention chirurgicale peut étre plus ou moins sévere.

Hémophilie B :

Il s’agit d’une maladie a transmission récessive liée au chromosome X, touchant le gene

codant pour le facteur IX. Ces mutations entrainent un déficit de ce facteur et un risque

hémorragique proportionnel au déficit. La prévalence est de 1/25 000 naissances masculines.

30% des cas sont liés a une néomutation. La classification de la maladie est semblable a

I’hémophilie A.

Taux de facteur IX par
rapport a la normale

Sévérité clinique

FIX<1% Sévere
1% <FIX<4% Moderée
5% < F IX <30% Légere
FIX>30% Frustre
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Hémophilie C ou déficit en facteur XI :

Cette maladie touche essentiellement la population des juifs ashkénazes. La
transmission se fait sur un mode autosomique incomplétement récessif. Dans la forme
hétérozygote, le déficit est partiel : la taux de facteur XI est entre 20 et 60 % de la normale, le
risque hémorragique est modéré. Dans la forme homozygote, le déficit est sévere : le taux de

facteur XI est inférieur a 20% de la normale, le risque hémorragique est sévere.

Autres anomalies héréditaire de la coagulation :

- Déficit en facteur XIII.
- Déficit en facteur VII.

- Déficit constitutionnel en fibrinogéne : I’afibrinogénémie, I’hypofibrinogénémie, la

dysfibrinogénémie.

3.1.1.5 Anomalies acquises de la coagulation.

Coagulation intravasculaire disséminée : CIVD.

Il sagit d’une consommation massive de facteurs de la coagulation et qui provoque
paradoxalement un risque hémorragique majeur. Cette pathologie étant aigiie et demandant

une prise en charge urgente, elle n’est quasiment jamais rencontrée dans notre domaine.

Carence en vitamine K :

Comme nous I’avons vu précédemment I’activation de certains facteurs de la
coagulation tel que les facteurs II, VII, 1X et X (ainsi que certaines protéines inhibitrices

comme la protéine C et S) nécessitent la présence de vitamine K.

La vitamine K, vitamine liposoluble, est produite principalement par les bactéries présentes
dans le gros intestin sous la forme de vitamine K2, forme nécessaire a I’ossification. On la
retrouve également dans certains légumes verts comme le brocoli, le chou, le chou-fleur, les

épinards et la laitue sous la forme de vitamine K1, forme nécessaire a la coagulation. La
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vitamine K est absorbée grace aux sels biliaires (indispensable a I’absorption des graisses) et

est ensuite stockée dans le foie dans les hépatocytes.

La vitamine K sous forme réduite est un cofacteur de I’enzyme permettant la gamma-
glutamyl carboxylation des facteurs 1l, VII, IX et X de la coagulation. Cette carboxylation
permet aux facteurs de chélater un ion calcium et ainsi de se lier aux phospholipides des

membranes cellulaires. Sans cette étape ils resteraient inactifs.

La vitamine K, une fois la carboxylation terminée, se retrouve sous forme époxyde. Grace a la
vitamine K epoxyde réduite et la vitamine K NADH réductase, elle retrouve sa forme réduite

et peut étre a nouveau utilisée.

Les apports journaliers recommandés sont peu importants : 70 ug pour I’homme et de 50 pg

pour la femme.

De ce fait un patient qui présente une carence en vitamine K doit souffrir de malnutrition

sévere (patient en soins intensifs traité avec antibiotiques a large spectre).

Malabsorption :

Les problémes de malabsorptions ont deux origines :

- Soit I’anomalie concerne les sucs digestifs (enzymes pancréatiques et sels biliaires) et

leur excrétion.

- Soit I’anomalie provient de I’intestin gréle et de ses villosites.

Les pathologies les plus fréquentes touchant I’intestin gréle :
- La maladie coeliaque.
- La maladie de Crohn.

- Les causes iatrogenes.

Les pathologies concernant les sucs digestifs :

- Insuffisance pancréatique.

Cholestases chroniques.
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Les hépatopathies.

Comme nous I’avons vu précédemment la quasi totalité des facteurs de la coagulation
sont synthétisés par le foie : fibrinogéne (facteur I), prothrombine (facteur I1), facteurs V, VII,
VI, X, X, X1, XII et XIII. De plus le foie élimine les produits de dégradation de la
coagulation (Fibrine...) ainsi que les facteurs de la coagulation activeés. Il parait donc évident

que des anomalies de I’hémostase accompagnent bon nombre d’hépatopathies.

Hémophilie acquise.

Chez les patients atteints d’hémopbhilie acquise, on remarque des autoanticorps dirigés

contre certains facteurs de la coagulation, préférentiellement le facteur VIII.

Cette pathologie se retrouve principalement chez des personnes agées sans pathologie
associee. L’hemophilie acquise peut étre associée a d’autres maladie auto-immunes

(polyarthrite rhumatoide), a des médicaments comme les pénicillines...

3.1.1.6  Patients sous anticoagulants.

Il existe deux grandes catégories d’anticoagulants : les héparines et les anti vitamines K.

Les héparines.

C’est un cofacteur de I’antithrombine ; en se liant a elle, elle potentialise son action.
Rappelons que I’antithrombine inhibe I’action du facteur X et de la thrombine (I1).
L’héparine peut étre administrée par voie intra veineuse ou en injection sous cutanée.
Le sulfate de protamine est un antagoniste des héparines et peut étre administré en cas

d’hemorragie due a un surdosage en héparines.
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Il existe deux formes d’héparine :

- L’héparine non fractionnée.
C’est un glycosaminoglycane naturel, extrait d’organes d’animaux.
- L’héparine de bas poids moléculaire.
Elle est obtenue par dépolymérisation de la forme non fractionnée.
Son action inhibitrice est plus importante vis a vis du facteur X que pour la thrombine.

Le risque de creer une thrombopénie est plus faible.

Principales formes commerciales :

Fraxiparine®, Fraxodi®, Innohep®, Lovenox®, Fragmente®, Clivarine®.

Roéle et utilisation :

Les heparines sont utilisées en prophylaxie et en traitement de la maladie thrombo
embolique veineuse, lors d’angioplastie coronaire, en cas d’angor instable et d’infarctus du

myocarde.

Les antivitamines K (AVK) :

Ces médicaments sont obtenus soit a partir de I’indanedione ou de la 4-
hydroxycoumarine. Les AVK sont principalement prescrits en traitement curatif ou en
préventif de la thrombose veineuse profonde, en traitement curatif ou préventif de I’embolie
pulmonaire, pour certains troubles du rythme cardio-vasculaire (surtout fibrillation
auriculaire), pour des problemes valvulaires ou en cas de protheses de valves cardiaques, en

prévention de récidive d’infarctus du myocarde.
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Familles Dénomination Nom commercial

pharmacologique | communeinternationale

Indanedione Fluindione Préviscan, comprimé 20mg
Phénindione Pindione, comprimé 50mg
Coumarinique Warfarine Coumadine, comprimé 2mg ou
10mg
Acénocoumarol Sintrom, comprimé 4mg

Minisintrom, comprimé 1mg

Tioclomarol Apegmone, comprimé 4mg

Tableau 2 : Les différentes molécules et préparation commerciale d'AVK.

Mécanisme d’action :

Nous avons vu précédemment que la vitamine K réduite est indispensable a la
carboxylation des facteurs Il, VII, IX et X, protéine C et S, et qu’elle se retrouve sous la
forme epoxyde en fin de cycle. Il existe un cycle d’oxydo-réduction qui transforme la
vitamine K époxide en réduite. C’est au niveau de ce cycle que vont intervenir les
antivitamines K. Elles inhibent la vitamine K époxyde réductase et la vitamine K NADH
réductase. Par conséquent, la synthése de protéine vitamine K dépendante est inhibée et leur
concentration plasmatique chute. L’activité des facteurs coagulants vitamine K dépendants
(facteur 11, VII, IX et X) étant quantitativement plus importante que celle des protéines
vitamine K dépendants anticoagulantes (protéine C et S), la diminution de synthese des
protéines vitamine K dépendantes a une action anticoagulante. L’effet des antivitamines K
persiste 2 a 4 jours apres I’arrét du traitement. C’est une notion importante a connaitre lors de
I’anamnése médicale du patient. Quelque soit I’indication thérapeutique, chaque patient sous
antivitamine K doit vérifier I’efficacité et le bon dosage de son traitement au moins une fois

par mois. Cette surveillance de routine repose sur le contréle de I’INR.

Interaction médicamenteuse :

Beaucoup de médicaments potentialisent ou au contraire freinent I’effet anticoagulant

des AVK : acide acétylsalicylique, AINS pyrazolés, miconazole, millepertuis...
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3.1.1.7 Autres patients a risque d’hématome :

- Hypertension artérielle.

- Patient avec une fragilité capillaire héréditaire ou acquise (age).

- Alcoolisme par atteinte hépatique qui diminue le taux de facteurs de coagulation et

entraine espace souvent une thrombopénie.

- Anémie : selon les principes d’hémorhéologies, I’hnémostase primaire dépend des forces
de cisaillement et du taux d’hématocrite. Une anémie sévere (hématocrite a 0,15)
entraine une augmentation du temps de I'hémostase primaire dans la microcirculation de
10 a 50 fois par rapport a une hématocrite normale (0,40) et augmente donc le risque de

la formation d'un hématome
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3.1.2 En fonction de la localisation.

3.1.2.1 Zone antérieure de la mandibule et plancher de bouche.

Nous trouvons dans la littérature de nombreux cas de survenue d’hématomes lors
d’interventions au niveau de la symphyse mandibulaire, principalement lors de pose
d’implants et lorsque la corticale linguale est perforée (TAGAYA, 2009).

La plupart des ouvrages anatomiques considérent les artéres sublinguales comme
protagonistes de la vascularisation du plancher de bouche (muscles et glandes salivaires) mais
trés peu d’entre eux précisent les variations de ces arteres, le rapport qu’elles entretiennent
avec la corticale linguale de la mandibule et le réle non négligeable de I’artére sub-mentale.
Ainsi plusieurs études ont cherche, par le biais de dissections et d’analyses scanographiques,
le lien entre la survenue d’hématome sublingual et la vascularisation de la région symphysaire
(et du plancher de bouche) (ROSANO, 2009). En voici les conclusions :

Les origines de la vascularisation du plancher de bouche.

Trois artéres assurent la vascularisation du plancher de bouche : I’artere sublinguale,
I’artere submentale et I’artére mylo-hyoidienne. Ces trois artéres s’anastomosent entre elles.
(WEIBRICH, 2002).

L’ artére submentale (branche de I’artére faciale) vascularise le faisceau antérieur du muscle
digastique et le muscle mylo-hyoidien. Elle émet des branches artérielles qui perforent le
muscle mylo-hyoidien et qui s’anastomosent avec des branches provenant de I’artere
sublinguale. (LOUKAS, 2008)
L artére sublinguale (branche de I’artere linguale) irrigue la glande sublinguale, la muqueuse
du plancher de bouche et gingivale ainsi que le muscle mylo-hyoidien. Certaines de ces
branches perforent la corticale linguale antérieure de la mandibule. Elle s’anastomose
également avec I’artere submentale.
Cependant il existe des variations anatomiques. Il peut arriver que I’artére sublinguale soit
absente. Elle est alors remplacée par une branche provenant de I’artére submentale qui perfore
le muscle mylo-hyoidien. Dans ce cas I’artére sublinguale dépendra de I’artere faciale et non
de I’artére linguale. L’inverse est également possible. Lorsque I’artére submentale est absente,
un rameau de I’artere sublinguale assure la vascularisation du muscle mylo-hyoidien.
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L’ artere mylo-hyoidienne assure la vascularisation postérieure du muscle du méme nom,
avant de s’anastomoser avec I’artére submentale. Elle vascularise également la partie linguale
et postérieure de la muqgueuse alvéolaire. L’artére mylo-hyoidienne provient de I’artere
alvéolaire inférieure juste avant son entrée dans le canal mandibulaire inférieur. (WEIBRICH,
2002)

La vascularisation du plancher de bouche peut donc étre assurée soit par I’artere linguale soit
par I’artere submentale, soit par les deux. (LOUKAS, 2008 ; HOFSCHNEIDER, 1999 ;
BAVITZ, 1994)

Hofschneider estime que dans 41 % des cas une branche artérielle d’origine submentale
perfore le muscle mylo-hyoidien et participe a la vascularisation du plancher de bouche, alors

que Bavitz I’estime a 60%.

Branche de |'artére sublinguale gauche qui vascularise la muqueuse

Branches des artéres sublinguales droite et gauche, qui perforent la corticale linguale

Vb
Artéres sublinguales |
TR 7} e

Wt

Figure 12 : Dissection mandibulaire : divisions de I'artére sublinguale d’aprés LOUKAS (2008).

Existe t-il une prédominance artérielle pour la vascularisation du
plancher de bouche ?

Origine de la vascularisation du plancher de bouche
Provient a la fois
des artéres
submentale et

Provient Provient
principalement de | principalement de
I’artére linguale |I’artere submentale

Auteurs de I’étude

sublinguale
HOFSCHNEIDER 58 % 30 % 12%
BAVITZ 40 % 53 % 7%

Tableau 3 : Comparaison de deux études.

D’apres Hofschneider, la vascularisation du plancher de bouche est majoritairement assurée

par I’artére submentale dans 30 % des cas, alors qu’elle est estimée a plus de la moitié des cas
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par Bavitz. Le manque de reproductibilité des résultats prouve la grande variabilité vasculaire
de cette zone anatomique. Malgré la prédominance d’une artére par rapport a I’autre, il faut
garder a I’esprit la présence de nombreuses anastomoses entre I’artere sublinguale et I’artere
submentale (LOUKAS, 2008 ; HOFSCHNEIDER, 1999 ; BAVITZ, 1994). La présence
d’anastomoses et I’existence de grandes variabilités anatomiques seront deux facteurs

compliquant la prise en charge d’hémorragie du plancher de bouche.

Autres caractéristiques :

Lorsque I’artére sublinguale et I’artere submentale cheminent dans le plancher de
bouche, elles ont un diametre moyen de 2mm.
Hofschneider estime que dans 41 % des cas une branche artérielle d’origine submentale
perfore le muscle mylo-hyoidien et participe a la vascularisation du plancher de bouche, alors
que Bavitz I’estime a 60%. (HOFSCHNEIDER, 1999)
Lorsque cette derniere participe a la vascularisation du plancher de bouche, elle perfore le
muscle mylo-hyoidien a une distance tres variable allant de 2mm a 47mm par rapport au
menton avec une moyenne de 30,5 mm . (LAMAS PELAYO, 2008)

Anastomose entre l'artére sublinguale et submentale. Branche de I'artére sublinguale gauche

-
l,,’\\‘? '
»

Figure 13 : Dissection mandibulaire : anastomoses entre I'artere sublinguale et submentale, d’apres
LOUKAS (2008).

Branche de l'artére submentale droite perforant la corticale

Les variations topographiques des branches de I’artére sublinguale :

Les branches de I’artere sublinguale qui vascularisent la muqueuse gingivale linguale
mandibulaire se situent (LOUKAS, 2008) :

- dans 72 % des cas au niveau de I’incisive latérale

- dans 62% des cas au niveau de la canine

- dans 81 % des cas au niveau de la premiere prémolaire.
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Corticale linguale de la mandibule :

La corticale linguale de la mandibule est perforée par un ou plusieurs foramina dont la

dénomination ne fait pas I’unanimiteé :

foramen lingual médian

foramen lingual

foramen de I’épine mentonniere

canaux vasculaires linguaux

foramen anonyme

La position de ces foramina est variable. lls peuvent se situer entre les deux épines

mentonnieres (ou épines géniennes) ou alors latéralement a ces épines.

La hauteur de ces foramina par rapport au bord inférieur de la mandibule est également

inconstante : parfois ils se situent en dessous des épines géniennes, parfois a la méme hauteur
ou encore au dessus. (TAGAYA, 2009 ; ROSANO, 2009 ; LOUKAS, 2008)

Fréquence
Médial Latéral
Infra-épineux| Juxta-épineux | Supra-épineux| Unilatéral | Bilatéral
57 % 50 % 95 % 45 % 55 %
TAGAYA
100 % 80 %
70 % Non | 10096 .
Auteurde | ROSANO communiqué Non communiqué
I’étude 100 %
LOUKAS 98 % 57%
. 1 . 0,
GULTEKIN 96 % A droite : 27%

A gauche : 23%

Tableau 4 : Etude de la fréquence des foramina selon quatre études.
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Hauteur des foramina par rapport au bord inférieur
mandibulaire
Médial
Infra- - - Latéral
-~ Juxta-épineux| Supra-épineux
épineux
2,9 mm 7,7 mm 13,8 mm 7,7 mm
TAGAYA | (1,1et7,0 | (4,2et135 | (7,4et184 | (2,2et13,7
mm) mm) mm) mm)
Auteurs 3,2 mm 12,5 mm
de I'étude] ROSANO | (0.2et96 | NOM | (956204 Non
communiqué communiqué
mm) mm)
GULTEKIN 11,6 mm +/- 3mm omm /13

Tableau 5 : Etude du positionnement des foramina selon trois auteurs.

Dans les analyses scanographiques de TAGAYA, et les dissections de ROSANO, au moins

un foramen a toujours été trouvé sur la corticale linguale de la mandibule.

Le foramen lingual médian :

La situation la plus fréquente est I’existence de deux foramina (un en position haute et
un en position basse par rapport aux épines géniennes) dans environ 43% des cas.
La deuxieme situation la plus fréquente (environ 30 %) est I’existence d’un seul foramen,
situé plus haut par rapport aux épines géniennes.
Enfin dans environ 27% on retrouve trois foramina : un en position haute et deux en position
basse (ROSANO, 2009).

Le diameétre du foramen médial en position supra épineuse est toujours le plus important. Le
diametre moyen du foramen supérieur est d’environ 0,9 mm (entre 0,4 et 1,4 mm) celui du
foramen inférieur est d’environ 0,8 mm (entre 0,4 et 1,2 mm) (ROSANO, 2009).

En moyenne la hauteur qui sépare le rebord inférieur de la mandibule avec le foramen supra-
épineux est de 13 mm, celle du foramen infra-épineux est de 3 mm et de 8mm pour le juxta-

épineux.

Le foramen lingual latéral :

Le diametre des foramina situés latéralement par rapport aux épines mentonniéres est en

moyenne de 0,6 mm (entre 0,2 et 1,7 mm) (TAGAYA, 2009).
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La distance moyenne entre le foramen latéral et le rebord inférieur de la mandibule est de 8
mm. (ROSANO, 2009)

Les foramina latéraux se situent lingualement au méme niveau que les foramina mentonniers
pour 88 % des cas, et mésialement pour 12% des cas. (TAGAYA, 2009)

Ils se situent en dessous de la ligne mylo-hyoidienne.

Par ce fait on peut considérer que seule I’artére submentale peut pénétrer dans ce canal.
(HOFSCHNEIDER, 1999)

Les vaisseaux qui cheminent par ces foramina s’anastomosent avec les vaisseaux alveolaires
inférieurs en intra osseux. (TAGAYA, 2009 ; YOSHIDA, 2005)

Le débit de I’artere sublinguale avant son entrée dans la mandibule est estimé entre 0,7 et 3,7
ml/min. (LUSTIG, 2003)

Par comparaison, le contenu d’une carpule anesthésique est de 1,7 ml de liquide. Le débit de
cette artére n’est donc pas négligeable et peut entrainer des hématomes importants si aucun

geste n’est pratiqué pour obtenir I’hémostase.

Auteurs Foramen médial Foramen latéral
] 0,6 mm
TAGAYA Non communiqué
(entre 0,2 et 1,7 mm)
ROSANO 0,9mm +/- 0,5mm Non communiqué
0,6 mm

GULTEKIN0,8 mm (entre 0,5 mm et 1,2 mm)
(entre 0,5 mm et 0,8 mm)

Tableau 6 : Etude du diametre des artéres perforant la corticale selon trois auteurs.
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Figure 14 : Coupe scanner transversale de mandibule.
La fléche blanche montre I’entrée du canal lingual latéral, d’aprés GAHLEITNER (2001).

Figure 15 : Reconstruction 3D d'une mandibule.
La fléche noire montre I'entrée du canal latéral droit, d’aprés GAHLEITNER (2001).

Les concavités de la corticale linguale :
(DORMAN, 2002 ; HOFSCHNEIDER, 1999)

Une autre particularité anatomique fréequente de la corticale linguale de la mandibule, en
antérieur comme en postérieur, est la présence plus ou moins marquéee de concavités. Ces
concavités se sont créées par la pression extrinséque des glandes salivaires. La encore il existe
de grandes variations anatomiques. Pour celle de la glande salivaire sublinguale, elle se situe
dans le région antérieure : premiére prémolaire et canine. Et pour celle de la glande sub-
mandibulaire, sa situation sera plus postérieure, entre la premiere molaire et I’angle de la

mandibule, genéralement sous le canal mandibulaire.

54



Figure 16 : Photo d'une mandibule seche présentant une fosse sublinguale marquée (fleche blanche), d’aprés
HOFSCHNEIDER (1999).

Cette concavité peut étre plus ou moins marquée selon les individus. On parlera de fosse ou
fossette lorsque la concavite est peu importante.

Dans sa forme la plus extréme, certains lobules glandulaires sont inclus dans le corps de la
mandibule, on parle alors de lacune de Stafne.

Radiographiquement, la présence de ces concavités ne peut étre précisément décelée que par
une étude scanographique ou par cone beam.

On peut quelquefois les discerner a I’orthopantomogramme. Dans ses formes moins
marquées, la présence de fosse apparait simplement comme une radioclarte aux limites floues

de forme ovalaire.

Figure 17 : OPT.
Présence d'une lacune de Stafne au niveau des apex des dents 41 a 44, d’aprés DORMAN (2002).
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3.1.2.2 La tubérosité maxillaire.

La région tubérositaire est vascularisée par des branches provenant de I’artére
maxillaire. Cette artere chemine par la fosse ptérygo-palatine apres avoir franchi le muscle
ptérygoidien latéral antérieurement et obliqguement. Avant d’émerger de la fosse, elle donne
une branche artérielle : I’artére alvéolaire postéro-supérieure. Cette derniére chemine sur la
tubérosité en faisant un coude, puis pénétre dans le foramen postéro-supérieur (BERTRAM,
2011). Elle peut émettre également une branche artérielle bucco gingivale qui cheminera sur
la face vestibulaire du maxillaire en direction infra-orbitale pour parfois s’anastomoser avec
I’artére infra-orbitaire. (CARTER, 1983) C’est une petite artere qui peut étre a I’origine
d’hématome lors d’injection d’anesthésique ou alors d’incision gingivale. La particularité de
I’artére maxillaire postéro-supérieure et de ses branches, est qu’elle est plaquée contre la
corticale osseuse par une lame fibreuse inextensible, constituée par le prolongement supérieur

de I’aponévrose du muscle buccinateur. Elles sont donc non mobilisables.

Figure 18: Dissection de la fosse ptérygoidienne, au niveau de la tubérosité maxillaire : artere maxillaire (1)
et de I’artére alvéolaire postéro-supérieure (2), d’aprés GAUDY (2007).

La tubérosité maxillaire est située juste en avant de la fosse ptérygoidienne ou cheminent

beaucoup d’arteres (provenant toutes de I’artere maxillaire) :

artére palatine descendante

artére pharyngienne supérieure

artere sphénopalatine

artere infraorbitaire
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Le retour veineux dans cette zone est assuré par le plexus veineux situé soit entre les muscles
ptérygoidiens médial et latéral soit entre le muscle ptérygoidien latéral et le muscle temporal
qui entoure et protege I’artere maxillaire. Ces veines sont de petits calibres. (BERTRAM,
2011)

Il va de soi qu’une lésion au niveau de la tubérosité ou dans cette zone anatomique pourra

entrainer d’eventuelles Iésions au niveau de ces vaisseaux. (BERTRAM, 2011)

3.1.2.3 La troisieme molaire inférieure

Le canal rétromolaire :

Le canal rétromolaire est une structure anatomique rarement décrite dans la littérature et
peu étudiée. Les études anatomiques sur cadavres, ont montre que la fréquence de ce canal est
estimee a 25%. A peine 6% sont detectables a la radiographie panoramique (VON ARX,
2011).

Ce pédicule est issu du pédicule alvéolo-dentaire inférieur et peut avoir différents trajets intra-
osseux (VON ARX, 2011) :

- vertical (le plus fréquent)

- vertical avec une branche horizontale

- curviligne

- curviligne avec une branche horizontale

- horizontal

type Al type A2 type B1 type B2 type C

Figure 19 : Schématisation des différents trajets du canal rétromolaire, d’aprés VON ARX (2011).

D’apres I’étude de von Arx, la distance moyenne entre le foramen de ce canal et la face
distale de la seconde molaire est de 15mm (entre 12 et 22 mm). La longueur du canal se situe
entre 8,7 et 20,3 mm.

Lorsqu’une troisieme molaire est présente, le foramen se situe en moyenne a 4 mm de sa face
distale (BILECENOGLU, 2006). Dans la plupart des cas, lors de I’alvéolectomie d’une dent
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de sagesse, il ne sera pas touché. Par contre lorsque ce pédicule émet une branche horizontale
en vestibulaire de la troisieme molaire, celle-ci peut étre 1ésée et entrainer un saignement en
vestibulaire de I’alvéole.

La largeur du canal est comprise entre 1 et 2 mm (VON ARX, 2011 ; PRIYA, 2005) au

niveau du foramen.

Le pédicule est composé des plusieurs artérioles et veinules et de fibres nerveuses myélinisées
(VON ARX, 2011).

La zone rétro-molaire est donc une zone richement vascularisee et pourvoyeuse d”’hématome.

Des précautions seront a prendre en cas de chirurgie a ce niveau, notamment en cas

d’avulsion de dent de sagesse avec alvéolectomie et de prélevement osseux (SUAZO, 2007).

Le pédicule alvéolaire inférieur :

Sa position par rapport aux racines des troisiemes molaires est trés variable. Plus la
distance les separant sera faible, plus le risque de traumatiser le pédicule sera grand.
Une contusion entrainera un saignement intra pédiculaire alors qu’une lésion partielle ou

totale entrainera une hémorragie dans I’alvéole de la dent (SEIGNEURIC, 2010).

Corticale linguale :

La corticale linguale peut étre trés amincie. La mobilisation de la dent de sagesse peut
alors entrainer sa fracture, au risque de léser des élements vasculaires ou musculaires du
plancher de bouche. Parfois une racine projetée dans le plancher ou le dérapage d’un

instrument qui peut détériorer les tissus mous (SEIGNEURIC, 2010).

Zone anatomique favorable a I’expansion d’hématome :

L avulsion de dents de sagesse incluses necessite le décollement d’un lambeau muco-
périosté. Ce décollement va s’étendre au dela de la gencive attachée, et souvent au dela de la
ligne oblique externe, laissant alors apparaitre le rebord inférieur et latéral de la mandibule,
voir une partie de I’angle mandibulaire. La zone située au dela de la ligne oblique externe,
devant les insertions du masseter, est lache, sans insertions musculaires et permet ainsi au

sang des tissus adjacents de se collecter facilement et ainsi de créer des hématomes.
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Ligne oblique externe

Espace lache au dela la ligne oblique externe

Figure 20 : Schéma montrant la ligne oblique externe au dela duquel le décollement muco-périosté donne
acces a un espace lache, d’aprés GAUDY (2007).

Figure 21 : Dissection de la face mettant en évidence le muscle buccinateur (1), I’artére faciale (2) et la veine
faciale (3). La zone, délimitée par I’ovale rouge, située entre le masséter et le muscle abaisseur de I’angle de
la bouche, est propice a la formation d’hématomes, d’aprés GAUDY (2007).
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Si au cours de I’avulsion d’une dent de sagesse, un saignement se produit au niveau de
I’avéole, une fois le lambeau suture, cette derniere va se remplir, le sang se collectera dans la

zone lache entre le masséter et le buccinateur et formera un hématome.
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3.1.3 En fonction du geste.
3.1.3.1 L’anesthésie.

L’ anesthésie dentaire est devenue un des actes les plus réalises dans les cabinets
dentaires. Aux Etats-Unis, on estime qu’environ 6 millions de carpules d’anesthésie sont
utilisees par semaine soit 300 millions par an. (MALAMED, 1997). Méme si ce geste parait
anodin, il peut malgré tout engendrer quelques complications : nerveuse, infectieuse,
allergique et hémorragique dont I’hématome. La survenue d’un hématome ne necessite pas
d’importantes lésions vasculaires et tissulaires. Une simple lésion d’un vaisseau durant
I’anesthésie peut en étre la cause, d’autant plus quand il s’agit d’artére ou de veine de gros

calibre.

Les anesthesies les plus a risques sont sans nul doute les anesthésies tronculaires du nerf
alvéolaire inférieur (la plus utilisée), du nerf alvéolaire postéro-supérieur (dite tubérositaire
haute) et la technique de Gow Gates. Les régions concernées sont plus richement
vascularisées et a proximité de vaisseaux de plus gros calibre (SMYTH, 2009). Cependant la
survenue d’un hématome lors d’anesthésie a proximité de vaisseaux au diametre plus réduit
reste possible notamment lors de I’anesthésie tronculaire du nerf infraorbitaire, alvéolaire

antéro-supérieur (dite canine haute) et mentonnier (BLANTON, 2003).

Etiologies des lésions vasculaires :

Lors de I’anesthésie, les vaisseaux peuvent étre léses de différentes fagons. Tout
d’abord I’aiguille peut les pénétrer. Dans ce cas il faut que I’artere soit plaquée contre la
corticale osseuse et ne puisse pas fuir devant I’approche de I’aiguille. Ce phéomeéne ne se
produit géneralement que lorsque le diamétre de I’aiguille n’est pas adapté c’est a dire
lorsqu’il est trop faible par rapport a celui de I’artere.

Ensuite si I’aiguille est insérée en un seul temps, sans tdtonnement jusqu’a la zone d’injection,
il N’y a quasiment aucun risque de créer un hématome. La formation existe lorsque le geste du
praticien est hésitant et réalisé en plusieurs temps. Dans ce cas le biseau de I’aiguille peut
Iéser des éléments vasculaires (GAUDY, 2005).

Enfin si le biseau de I’aiguille, apres étre rentré en contact osseux ou aprés plusieurs

utilisations, se retrouve ébarbé, ces ebarbures, lors du retrait de I’aiguille vont alors
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traumatiser les tissus alentour : muscles, nerfs et les vaisseaux se trouvant a proximité.

Une étude menée par STACY (1994) a montré que 78 % des aiguilles utilisées apres une
anesthésie tronculaire a I’épine de Spix se retrouvaient ébarbées. Et dans % des cas la pointe
de I’ébarbure se retrouvait a I’extérieur et donc potentiellement plus traumatique pour les

tissus voisins.

Figure 22 : schémas a et b :aiguille biseautée neuve. Schéma c, aiguille au biseau ébarbé.

L’anesthésie tronculaire a I’épine de Spix :

L aiguille doit traverser la muqueuse, le muscle buccinateur et son aponévrose, elle doit
étre suffisament rigide pour ne pas se plier.

Retromandibular Vein
External Carotid Artery

Sphenomandibular
Ligament

uperior
Pharyngeal
Constrictor

| Medial Pterygoid
Muscle

Lingual Nerve

Pterygomandibular
Raphe

Deep Tendon

Muscle

Ramus of the Temporalis
Buccinator Buccal Nerve
Muscle

Figure 23 : Coupe transversale de la mandibule, présentant les différents éléments anatomiques traversés par
I'aiguille lors de I'anesthésie a I'épine de Spix, d’aprées BLANTON (2003).
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Lors de cette technique, la recherche du contact osseux peut entrainer la compression des
structures vasculaires entre I’aiguille et I’os et la déformation de la pointe de I’aiguille.

L’ anesthésie a I’épine de Spix peut entrainer des lésions au niveau de I’artére alvéolaire
inférieure, du nerf alvéolaire inférieur et des muscles adjacents : les muscle buccinateur et
ptérygoidien médial (MILLOT, 2008).

L’anesthésie tronculaire selon la technique de Gow Gates :

C’est une autre technique d’anesthésie tronculaire. L’injection se fait au niveau du col
du condyle, juste sous I’insertion du ptérygoidien latéral. Le pourcentage de réussite serait
meilleur par rapport a la technique standard. Elle permet d’anesthésier le nerf dentaire
inférieur, le nerf lingual et le nerf buccal. Mais également le nerf auriculotemporal et
mylohyoidien. (BRODSKY, 2001)

Figure 24 : Schématisation de la zone d'injection selon la technique de Gow Gates, d’aprés ZAKARIA.

Lors de I’anesthesie selon la technique de Gow Gates, I’artére la plus fréquemment touchée
est I’artere maxillaire (MALAMED, 1997) mais I’artere méningée moyenne peut |’étre
également (BRODSKY, 2001).

Anesthésie tubérositaire haute :

Dans cette zone anatomique, les éléments vasculaires a risque sont I’artére alvéolaire
postéro-supeérieure et le plexus veineux ptérygoidien. (FONSECA, 2009) L’artere alvéolaire
postéro-supeérieure est plaquée entre le périoste et I’aponévrose du muscle buccinateur ce qui
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ne lui permet pas de fuir devant I’aiguille. Elle risque d’étre dilacérée, provoquant ainsi un
hématome (GAUDY, 2005).

Figure 25 : Représentation de la position de I’aiguille lors de I’anesthésie tubérositaire haute d’apres GAUDY
(2005).

Cliniquement la formation d’un hématome dans cette zone se traduit par le gonflement
immédiat de la zone vestibulaire tubérositaire mais peut également apparaitre a I’exterieur,
au niveau de la joue, en avant de I’oreille. Une simple ecchymose peut étre retrouvée sur la
muqueuse orale (FONSECA, 2009).

Figure 26 : Photo d’un hématome apres Iésion du plexus veineux ptérygoydien apres une anesthésie
tubérositaire haute, d’apres WAITE (1987).
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Les différents hématomes : (SMITH, 2006 ; POGREL, 2000 ; POGREL,
1995 ; HAAS, 1995 ; CREAN, 1999)

Dus a la lIésion d’une artére ou d’une veine.

Si I’aiguille d’anesthésie endommage une veine, le saignement est minime. Il est
possible qu’un hématome apparaisse quelques heures plus tard.
Par contre si le vaisseau touché est une artére, le saignement est plus important, et I’apparition
d’un gonflement intra ou extra oral et d’un hématome est rapide.

Plus le diametre de I’artére est important plus I’hématome sera conséquent.

Dus a la lIésion de vaisseaux intra-nerveux.

Un nerf est composé de plusieurs neurofibres (axone entouré de cellules de
Schwann avec ou sans gaine de myeéline). Chaque neurofibre est entourée d’un tissu
conjonctif appelé I’endonevre. Les neurofibres sont elles- mémes regroupées en fascicules par
du tissu conjonctif : le périnévre. L’ensemble des fascicules constituant le nerf est entouré par
une gaine fibreuse, résistante : I’épinévre.
Des vaisseaux sanguins et lymphatiques se retrouvent également a I’intérieur de cette gaine

fibreuse périphérique.
l__——aAxone

M
gl Gaine de myéline

W
B

Endonévre N

Périnévre

Périnévre

Vaisseaux sanguins

gy | TEB

Epinévre
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(b)

Figure 27 : Structure d’un nerf. (a) Photomicrographie électronique d’un nerf en coupe transversale (500 x).
(b) vue en trois dimensions d’une partie de nerf, d’aprées MARIEB (2005).
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Ces vaisseaux se divisent et s’anastomosent pour former des réseaux longitudinaux intra et
extra fasciculaires.

Le traumatisme causé par I’aiguille de I’anesthésie au niveau de I’épinevre entraine la Iésion
de ces vaisseaux sanguins et la formation d’un hématome au sein de la gaine nerveuse.
L’ epinevre, étant tres rigide et résistant, ne se déforme pas sous la pression de I’hématome, ce

qui aboutit a la compression des neurofibres et provoque la lésion de celles-ci.

Dus a la Iésion de vaisseaux intra-musculaires.

La structure des muscles a une organisation semblable aux nerfs. Le muscle est entouré
d’une membrane fibreuse, I’épimysium. Le muscle est constitué de plusieurs faisceaux
musculaires, chacun étant entouré de périmysium dans lequel cheminent des vaisseaux
sanguins assurant la vascularisation. Chaque fibre musculaire est elle- méme entourée d’une

membrane conjonctive : I’endomysium contenant egalement des veinules et artérioles.
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Figure 28 : Schématisation de la structure d’un muscle, d’aprés DOMINIQUE (2009).

On comprend alors que, lorsque le biseau d’une aiguille d’anesthésie traverse un muscle et
/ou que I’injection du produit d’anesthésie se fait de fagon brutale en intramusculaire, elle
peut, si elle lese les vaisseaux intramusculaires, entrainer la formation d’un hématome

intramusculaire.
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Le risque de pénétrer un muscle est important lors de I’anesthésie a I’épine de Spix avec un

risque d’altérer le muscle ptérygoidien médial et lors de la technique de Gow gates ou

tubérositaire haute, le muscle ptérygoidien latéral ou le masséter.

Est il fréquent de pénétrer un vaisseau pendant I’anesthésie ?

Moyenne
Type Nombre d’aspirations positives lors de I’anesthésie selon les des
d’anesthésie auteurs différentes
études
Anesthésie
tronculaire | LUSTIG : MALAMED : LEVY :
o JASTAK : 7,9 % 9 %
a I’épine de 8,1% 10A15% 7,7%
Spix
Technique GOW
MONTAGNESE | ROBERTSON : | LEVY:
de Gow GATES : 10 %
115 % 17% 7,7 %
Gates 1,6 %
Nerf
alvéolaire | LUSTIG : MALAMED : | SCHIANO
) JASTAK : 3,9 % 3%
postero- 24 % 3,1% 12,6 %
supérieur.

Tableau 7 : Pourcentage de pénétration d’un vaisseau selon la méthode utilisée et I’auteur de I’étude.

Le risque de pénétrer un vaisseau durant I’injection d’anesthésie n’est pas rare. Elle avoisine

les 10% lors de I’anesthésie a I’épine de Spix et lors de la technique de Gow Gates et on

I’estime a environ 3 % pour I’anesthésie tronculaire haute. Le risque de provoquer un

hématome est donc proportionnel.
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3.1.3.2 Implants mandibulaires.

La pose d’implant est devenu un acte courant en odontologie. Plusieurs centaines de
milliers d’implants sont posés en France chaque année. C’est un acte qui dans la majorité des
cas se déroule sans complications particulieres.

Les complications constatées en implantologie sont classées en deux catégories: les
complications immediates, pendant le temps opératoire, et les complications post-opératoires
(plusieurs semaines voire plusieurs mois apres la pose de I’implant). La survenue
d’hémorragies, et donc d’hématomes, fait partie d’une des complications immédiates
(LAMAS PELAYO, 2008).

Nous verrons successivement les zones anatomiques les plus a risque, les gestes iatrogénes a
I’origine de leur formation, leur impact sur le déroulement de I’opération et leurs
conséquences post-opératoires.

Les cas de survenue d’hématome, suite a la pose d’implant, rapportés dans la littérature sont
assez nombreux. Les principaux sont résumes dans le tableau ci apres, tous les cas concernent

des hématomes de grande ampleur ayant entrainé une détresse respiratoire.
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Moment ou Elément
o la anatomique
Position de | Longueur ) Temps Scanner, Lambeau
) perforation - . ou geste
I’implant de d’apparition ou cone muco- ) )
Auteurs ) de la ) chirurgical
créant le I’implant ) de beam pré- périosté
) corticale ’ . ) ) ayant
saighement en mm ) I’hématome | opératoire linguale L
linguale est favorisé la
constatée perforation
KALPIDIS 44 15 Ostéotomie Intervention NC NC NC
5 implants
ISAACSON entre 33 et 15 NC Intervention Non Non NC
43
Fosse
WEIBRICH 46 10 Ostéotomie Intervention Non Non sublinguale
atypique
Exploration
BOYES- chirurgicale )
32 15 30 min PO NC NC NC
VARLEY PO et radio
PO
Mandibule
NIAMTU 33 NC Ostéotomie intervention Non Non )
atrophiée
Exploration
MORDENFELD 43 15 chirurgicale Intervention NC NC NC
PO
Mandibule
43 NC Ostéotomie Intervention Non Non )
atrophiée
DUBOIS
6 a7 heures Mandibule
43 12 Radio PO Non Non )
PO atrophiée
Implantation
WOO 41 NC Ostéotomie Intervention Non Non selon I’axe des
alvéoles
GIVOL 33 18 Radio PO intervention NC NC NC
KRENKE 33 NC Ostéotomie 4 heures PO NC NC NC
4 35 heures
MASON 43 18 Ostéotomie 50 NC NC NC
DEL )
Implantation
CASTILLO-
44, 46 NC Ostéotomie Intervention Non Non suivant I’axe
PARDO DE
des alvéoles
VERA
PIGADAS 33,43 NC Radio PO Intervention Non Non Non

Tableau 8 : Analyse des protocoles opératoires de 13 auteurs ayant rencontré un hématome du plancher de

bouche aprés la pose d’implants. NC : Non communiqué. PO : Post-opératoire.
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Zones anatomiques a risque :

Dans la littérature, les cas d’hématomes liés a la chirurgie implantaire concernent
principalement les implants posés a la mandibule, entre les deux foramina mentonniers et
plus particulierement en position 43 et 33. On rapporte également quelques hématomes suite a
I’implantation en position 44 et 46.

Nous avons vu precédemment que cette zone anatomique est particulierement vascularisée et
que les arteres submentale et/ou sublinguale entretiennent des rapports trés intimes avec la
corticale linguale et le périoste. De plus, certaines de ces branches perforant la corticale
linguale ont des diameétres trés variés pouvant atteindre 1,7 mm (TAGAYA, 2009).

On comprend alors que si, lors du forage de I’0os mandibulaire, une perforation de la corticale
a lieu, elle peut entrainer la lésion plus ou moins importante des vaisseaux du périoste et des
muscles alentour. L’importance du saignement va étre proportionnel au diamétre des artéres
lésées, a la quantité de tissu lésé et a la rapidité d’action du praticien pour limiter ce

saignement.

Les facteurs de risque de perforation de la corticale et de création d’un hématome sont :
( WEIRBRICH, 2002 ; DUBOIS, 2010 ; NIAMTU, 2005)

- La présence d’une concavité au niveau de la corticale linguale, surtout a I’aplomb des
canines ou I’on retrouve parfois une fosse sublinguale trés marquée, et plus rarement a
I’aplomb des prémolaires et molaires, ce qui entraine, si elles ne sont pas repérées avant
le forage, la perforation corticale.

- Plus la quantité d’os est faible, plus le risque de perforation augmente : les mandibules
atrophiées sont donc plus a risque de perforation.

- Un diamétre important de I’artere perforant la corticale ou a proximité de celle ci.

- Une faible distance entre I’os et I’artére.

- Utilisation de I’axe de alvéolaire pour implanter.
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Figure 29 : Illustration en 3D d’une vue supérieure de la mandibule montrant la position idéale de I'implant,
entre les 2 corticales. Et en vue linguale, cette position entraine la perforation de la corticale, d’apreés
DUBOIS (2010).

Figure 30 : Coupe de scanner montrant la rupture de la corticale linguale au niveau de 41. L’implant
a été enlevé et replacé en 42, d’aprés WOO (2006).

Un autre risque est celui d’utiliser des implants trop longs et de perforer la corticale basale.
Dans ce cas on peut observer une Iésion des arteres submentales. Ce saignement est entretenu
par les mouvements du ventre antérieur du muscle digastrique lors des déglutitions (GAUDY,
2007).
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Figure 31 : Dissection d’une mandibule mettant en évidence le risque de léser I’artére submentale lors de la
perforation de la corticale basale, d’aprés GAUDY (2007).

Conséquences de I’hématome sur I’ostéo-intégration :

Les conséquences que peut avoir la survenue d’un hématome lors de la pose d’implant sont
souvent minimes. Malgré le fait qu’un hématome puisse favoriser la colonisation bactérienne,
comme nous le verrons plus tard, dans la littérature on ne trouve aucune corrélation entre
I’échec d’ostéointégration ou de péri-implantite et la présence d’hématome au cours de
I’opération.

Figure 32 : Coupe de scanner montrant I’inclinaison linguale des implants ostéo-intégrés (quelques années
apreés leur pose) ayant provoqué un hématome sublingual mais permettant malgré tout la stabilité de la
prothese compléte mandibulaire, d’apres PANULA (1999).
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Cependant en chirurgie dentaire, la perforation de la corticale linguale lors de la pose
implantaire reste le geste chirurgical le plus pourvoyeur d’hématome entrainant un risque
vital.

En effet si I’hémorragie entraine la formation d’un hématome trop important, un risque

d’asphyxie, comme nous le verrons plus tard, peut étre craint (études sitées dans le tableau 8).

La survenue d’hématomes peut étre retardée (DUBOIS, 2010 ; MASON, 1990 ; KRENKEL,
1986).

Ce phénomeéne peut étre expliqué a la fois par I’utilisation de vasoconstricteurs dans les
anesthésies, et par la vasoconstriction entrainée par la lésion d’une artere et qui constitue la

premiére étape de I’hémostase.

Dans la littérature un seul cas d’hématome du plancher de bouche sans perforation de la
corticale a été constaté (ISAACSON, 2004). L’ auteur pense alors que I’extrémité de I’implant
devait coincider avec I’entrée d’un des foramina de la corticale linguale ayant un diametre

important.

3.1.3.3 Awvulsions des dents de sagesse.

La survenue de complications peropératoires et postopératoires lors d’avulsions de
dents de sagesse est assez fréquente mais cependant difficilement estimable. En effet les
complications sont fonction de la position de la dent et particulierement opérateur dépendant.
Les complications les plus fréqguemment rencontrées sont la douleur, le gonflement, les
trismus et les alvéolites seches. La survenue d’hématome fait partie de ces complications. Un
hématome entraine un oedeme, une réaction inflammatoire, donc des douleurs et
éventuellement un trismus. Une surinfection de I’hématome est également possible. C’est

pourquoi limiter sa formation va minimiser les complications postopératoires.

Dents de sagesse supérieures :

Fracture de la tubérosité lors de I"’avulsion de la dent de sagesse maxillaire :

Une ostéotomie insuffisante en est souvent la cause. La fracture s’accompagne d’un

craguement caractéristique et d’un saignement localisé. Des séquestres osseux peuvent étre
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retrouvés en curetant I’alvéole, ou un fragment osseux peut étre attaché a la dent. On estime
sa fréquence a environ 0,6% (BERTRAM, 2011)

Lorsqu’une fracture tubérositaire survient, le fragment osseux sera extrait avec la dent. Parfois
les tissus adjacents, adhérant au fragment osseux, sont également emportés lors de I’avulsion
et contribuent au saignement (BERTRAM, 2011 ; SHAH, 1996 ; CARTER, 1983).

C’est donc a la fois la fracture de la tubérosité et la dislocation soudaine du fragment qui
entraine une lésion vasculaire mais ce saignement peut étre accentué par la déchirure des
tissus alentour lors du retrait du fragment. La plupart du temps, ce sont des artérioles et la
muqueuse qui sont lésées voir déchirées. Mais il arrive plus rarement que ce soient d’autres
arteres ou des fibres musculaires notamment du muscle ptérygoidien latéral. En effet, il arrive
que ce muscle ne s’insére pas uniquement sur I’apophyse ptérygoidienne de I’0s palatin mais
qu’elle vienne jusque sur la tubérosité. Des fibres peuvent donc étre lésees et entrainer un
saignement (SHAH, 2005).

Les arteres pouvant étre lésees sont:
- I’artere alvéolaire postéro-supérieure ou une de ses branches (éventuellement la branche
bucco-gingivale (BERTRAM, 2011 ; CARTER, 1983)

- la grande artere palatine si la muqueuse palatine est déchirée.
Si la fracture s’étend plus supérieurement et postérieurement, les artéres touchées peuvent étre

I’artere palatine descendante, I’artere pharyngée descendante (BERTRAM, 2011), mais ce

genre de complication est extremement rare.
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Traits de fracture a différentes hauteurs

Tissus mous pouvant étre déchirés lors du retrait du fragment osseux

Figure 33 : Schéma indiquant I’étendue des tissus osseux et mous pouvant étre Iésés lors d’une fracture de
tubérosité. Vue latérale droite du maxillaire, d’apres PEDERSEN (1988).

Foramen incisif

A. et n. grands palatins

Aa. et nn. petits palatins

. Foramen grand palatin
Foramens petits palatins
(processus pyramidal

de I'os palatin)

Trait de fracture
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Ensemble des tissus mous pouvant étré déchirés

Figure 34 : Schéma indiquant I’étendue des tissus osseux et mous pouvant étre lésés lors d’une fracture de
tubérosité. Vue inférieure du maxillaire, d’aprés PEDERSEN (1988).

On peut alors voir apparaitre un hématome dans le vestibule de la dent, en palatin souvent au
niveau du palais mou et le long des piliers du voile du palais. Cet hématome a plutdt un aspect
en nappe. Le sang peut également se drainer en arriére de la dent de sagesse et suivre les

fascia musculaires des muscles du plancher de bouche et du pharynx. Un hématome de taille
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importante peut entrainer alors un risque vital. (BERTRAM, 2011 ; SHAH , 1996)

Dent de sagesse inférieure :

La dent de sagesse inférieure est située dans une zone a risque hémorragique, en avant
du triangle rétro-molaire, au dessus du pédicule alvéolo-dentaire inférieur. Elle est séparée du

plancher buccal par une corticale linguale souvent amincie.

Hématomes du plancher de bouche :

Ils sont dus a une lésion des tissus mous du plancher de bouche, notamment le muscle
mylo-hyoidien, I’artere mylo-hyoidienne et I’artere linguale.
Une fracture de la corticale linguale (ou son effraction) peut en étre la cause. Les tissus mous
peuvent étre également lésés par une alvéolectomie ou lors d’une séparation de racines trop
lingualées (BERTRAM, 2011). L’orientation trop lingualée des racines, peut également
favoriser la fracture de la corticale ou son effraction par un instrument ou par projection d’une

racine a travers elle.

BERTRAM (2011) décrit une survenue d’hématome ayant entrainé un risque d’asphyxie suite
a I’alveolectomie des dents 38 et 48. La fraise utilisée pour I’alvéolectomie a éteé orientée trop
lingualement entrainant la lésion de I’artére linguale (ou d’une de ses branches) ainsi que du

nerf lingual (ce qui a crée une paresthésie de I’hémi langue).

Lésion et compression du nerf alvéolaire inférieur.

Une lésion du pédicule alvéolo-dentaire est également a risque hémorragique. Son
traumatisme est rare, entre 0,5 et 1%. Il dépend de la proximité qu’entretiennent les apex des
racines avec ce dernier. S’ils sont proches, la mobilisation des apex entraine une compression
et une simple contusion du peédicule, ce qui provoque la formation d’un hématome intra
nerveux et donc une paresthésie transitoire (SEIGNEURIC, 2010).

Sinon lorsque le pédicule est 1ésé, le saignement peut devenir abondant. L’ alvéole se remplira

alors de sang qui pourra ensuite s’insinuer ou se collecter dans les tissus adjacents.
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Lésion de I’artériole du canal rétromolaire.

Elle est souvent Iésée lors des alveolectomies des dents de sagesse incluses. Le saignement
peut étre assez conséquent. Si le lambeau est resuturé, le sang va se collecter dans la zone
génienne basse, dans la zone lache située entre le masséter et le muscle abaisseur de I’angle
de la lévre.

3.1.3.4 Exérese de torus mandibulaire.

Les tori mandibulaires se developpent au dessus des insertions du muscle mylo-
hyoidien. Leur exérése peut provoquer des Iésions au niveau des fibres musculaires (WAITE,
1987).

Instrument pour I'exérese

Mugqueuse alvéolaire linguale

Mugqueuse du plancher de bouche

Muscle mylo-hyoidien

Figure 35 : Schématisation de la proximité de la base inférieure du torus par rapport au muscle
mylohyoidien, d’aprés PEDERSEN (1988).

D’apres I’étude de SAWAIR, dans 85 % des cas les tori mandibulaires sont de moyenne ou
grosse taille et se situent dans le secteur prémolaire pour 65% des cas.

Or d’apres I’étude anatomique de TAGAYA, le foramen latéral de la corticale linguale se
situe dans 88% des cas au niveau des prémolaires.

De plus selon LOUKAS, la branche de I’artére sublinguale qui vascularise la gencive linguale

pénetre la muqueuse au niveau des prémolaires dans 88% des cas.
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Compte tenu de la vascularisation importante et des variations anatomiques du plancher de
bouche, I’exérése de tori mandibulaires, surtout si ceux ci sont de taille importante et ont une

situation basse, est une chirurgie a risque d’hémorragie et donc d’hématome.

De plus une fois que le torus est enlevé, la muqueuse est plus lache. L’espace qu’occupait le
torus sous la muqueuse peut étre comblé par un hématome (WAITE, 1987)

Les arteres du plancher de bouche peuvent étre lésées lorsque le lambeau n’est pas
correctement décollé, lorsque le périoste est perforé ou déchiré (MANTZIKOS, 2007).

-
Figure 36 : Hématome du plancher de bouche aprés exérése de tori mandibulaires en lingual de 34 et 35.

L’hématome a dépassé la ligne médiane et entraine I’élévation du plancher de bouche, d’aprés MANTZIKOS
(2007).

L’ablation de tori mandibulaires peut entrainer un saignement mais aucun hématome
entrainant un risque vital n’est décrit dans la littérature, les hémorragies sont facilement

maitrisables.

Lors d’exérese de torus palatin, la survenue d’hématome sous la lambeau est également
fréquente, voire plus fréquente que pour les torus mandibulaires (PEDERSEN, 1988). Si la
muqueuse est replacée comme initialement, I’espace qu’occupait le torus est comme un
espace mort propice a la formation d’hématome. La muqueuse palatine étant plus épaisse qu’a

la mandibule, son plaquage a I’os est moins facile.
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3.1.3.5 Endodontie.

La survenue d’hématome lors d’actes d’endodontie est tres rare. Ce n’est pas I’alésage
canalaire ou le dépassement apical (instumental, gutta ou ciment) qui en est la cause mais la
profusion d’hypochlorite de sodium au dela du foramen apical. (BOWDEN, 2006 ; MEHRA,
2000)

L hypochlorite de sodium permet le débridement et la désinfection du canal. Il est actif sur
beaucoup d’agents pathogenes : bactéries gram négatif et positif, champignon, spore, virus.
L’hypochlorite de sodium est un agent cytotoxique, alcalin et corrosif, qui entraine
I’ulcération et la nécrose des tissus par oxydation des protéines. Il est la cause d’hémolyse,
d’altération de I’endothélium, de destruction des cellules fibroblastiques et inhibe la migration
des neutrophiles. (GATOT, 1991)

Lorsque I’hypochlorite de sodium est injecté au dela de I’apex, il va entrainer la nécrose des
tissus péri apicaux. Si une parodontite apicale chronique est presente, la lyse osseuse qu’elle
entrainera formera des voies de propagation supplémentaires au liquide et la destruction

tissulaire sera d’autant plus importante.

Plusieurs facteurs favorisent la propagation de I’hypochlorite de sodium au dela de

I’apex (GATOT, 1991 ; ARBAB-CHIRARI):

- La présence d’une lésion apicale chronique.

- La présence d’un apex ouvert.

- Une pression d’injection trop importante.

- Une aiguille non biseautée ou sans fenétre d’évacuation latérale pour faciliter la
remontée de I’hypochlorite de sodium.

- Une aiguille enfoncee trop profondément dans le canal

- Une concentration trop importante d’hypochlorite de sodium

Si I’hypochlorite de sodium se propage jusque dans les tissus mous, il se produit une nécrose
tissulaire et donc des lésions endothéliales. Ces derniéres entrainent des saignements, des
hématomes et des ecchymoses. La propagation de I’hypochlorite et de I’hématome se fera en

fonction de la dent traitée, le long des fascias musculaires.
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Le risque infectieux est alors trés important en raison de la nécrose tissulaire et de la présence
d’hématome (GATOT, 1991).

Figure 37 : (a) Patiente ayant subi un traitement canalaire sur 23. Photographie de la patiente montrant les
ecchymoses péri orbitaires et péri buccales. (b) Radiographie rétro alvéolaire de la dent n°23 avec une lésion
péri apicale et d’un apex ouvert, d’apres MEHRA (2000).

Figure 38 : Dépassement d’hypochlorite apres traitement endodontique sur la dent n°12. Hématomes et
ecchymoses sous-orbitaires et au niveau de la commissure droite de la bouche. (5) Paresthésie du territoire du
nerf infra-orbitaire et Iésion d’une branche du nerf facial, cas clinique présenté par le Dr ARBAB-CHIRARI.
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Les premiers signes de propagation d’hypochlorite de sodium au dela de [’apex
sont (BOWDEN, 2006 ; GATOT, 1991):

- une douleur intense pendant deux a cing minutes.

- un oedéme facial ou du plancher de bouche immediat et qui peut s’étendre.

- I’apparition d’ecchymoses et d’hématomes.

3.1.3.6 Incisions

Le respect des eéléments anatomiques a risque est capital.
A la mandibule le risque est de léser le plancher de bouche (artére sublinguale et submentale)

et de former un hématome du plancher de bouche.

Darriba (1997) décrit une survenue d’hématome du plancher de bouche suite a une incision,
dans la region incisivo-canine mandibulaire, trop lingualée et mal contr6lée entrainant la
déchirure des muscles génioglossse et géniohyoidien et de I’artere sublinguale. La mandibule
étant atrophiée, la manque de repéres anatomiques a contribué a cette lésion. Dans un cas
comme celui ci il est important d’inciser au niveau du sommet de la créte et de décoller sans
déchirer le lambeau au risque de léser une des arteres du plancher de bouche (SEIGNEURIC,
2010).

Incision périostée :

L’incision du périoste est généralement pourvoyeuse d’hématome. Le déplacement
coronaire d’un lambeau par incision periostée, notamment dans la région des prémolaires et
molaires maxillaires, est pourvoyeur d’hématome. Le périoste est trés vascularisé et son
incision va permettre au sang de diffuser dans les tissus plus laches, en suivant les
aponévroses musculaires (FONSECA, 2011 ; KHOURY, 2011).

Ainsi I’élaboration d’un lambeau déplacé coronairement pour un comblement alveolaire ou
pour une communication bucco-sinusienne, aboutit souvent a la formation d’hématome
vestibulaire et d’ecchymose. La suture hermeétique du lambeau empéche le sang de se drainer

par la cavité buccale et fuse le long des muscles peauciers par I’incision periostee.
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Epithélium Périoste

Os alvéolaire

Gencive

Incision périostée

Comblement osseux alvéolaire

(@)

Epithélium Périoste

Os alvéolaire

Gencive

Comblement osseux alvéolaire

Traction coronaire du lambeau

(b)

Os alvéolaire

Suture du lambeau

Diffusion du sang et création d'un hématome

(©)

Figure 39 : (a) Schématisation du décollement muco-périosté et de I’incision périostée. (b) L’incision
périostée permet le déplacement coronaire du lambeau afin de recouvrir I’alvéole aprés comblement osseux.
(c) Schématisation du passage du sang des tissus Iésés vers les tissus plus laches de la muqueuse alvéolaire
formant ainsi un hématome vestibulaire et des ecchymoses.
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3.1.3.7 Comblement sinusien.

Le traumatisme de la membrane sinusienne par perforation peut entrainer un saignement
et donc un hématome plus ou moins étendu.
Cet hématome peut entrainer une sinusite maxillaire aiglie post-opératoire. D’autant plus que
chaque élévation du plancher sinusien entraine inévitablement une réaction inflammatoire de
la muqueuse sinusienne (ALKAN, 2008).
L’infection de I’hématome est a craindre et pourrait compromettre la réussite de la greffe
sinusienne (PETERSEN, 1988).

Ce risque est d’autant plus important chez des patients ayant des antécédents de sinusite
chronique (ANAVI, 2008). La membrane sinusienne étant plus inflammatoire, le risque de
saignement est quasiment inévitable (ALKAN, 2008).

Mais le saignement peut provenir également du traumatisme de la muqueuse et du périoste,

surtout si on effectue une incision périostée.

Figure 40 :Hématomes et ecchymoses faciaux et vestibulaires aprés comblement sinusien et pose d’un
implant, d’ANAVI1 (2008).

3.1.3.8 Hématome et parodontologie.

Lors de chirurgie plastique parodontale, des hématomes peuvent également se former
entre le lambeau ou le greffon et le lit receveur. Les gestes a risque sont les lambeaux
déplacés (d’autant plus lorsqu’ils nécessitent une incision périostée), greffe gingivale

épithélio-conjonctive et greffes de conjonctif enfoui.
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Le volume du caillot ne doit pas étre trop épais afin de faciliter la vascularisation et la
cicatrisation de la plaie (GAUDY, 2007 ; BORGHETTI ET MONNET-CORT]I, 2008).
L’interposition d’un hématome entrainera un risque de nécrose. En effet la vascularisation du
greffon se fait par imbibition grace aux vaisseaux sanguins du lit receveur et de ses berges
durant les 48 premiéres heures. Elle provient des tissus adjacents et de I’espace desmodontal.
Puis a partir du deuxieme jour, les vaisseaux capillaires du lit receveur établissent des
connexions avec les vaisseaux capillaires de la greffe. 1l faudra attendre le 4°™ et 5™ jour
pour que la circulation sanguine soit rétablie presque normalement.

Si un hématome s’interpose entre le lit receveur et la greffe, la néovascularisation ne pouvant
s’établir, le greffon se nécrosera (BORGHETTI et MONNET-CORTI , 2008).

Figure 41 : Schématisation de I’apport nutritif du greffon par imbibition sur la racine avasculaire. (a)
Circulation plasmatique. (b) Circulation collatérale. (c) Circulation desmodontale, d’apres BORGHETTI et
MONNET-CORTI (2008).

Figure 42 : Schématisation de la vascularisation du greffon sur une surface avasculaire. Le
mécanisme de pontage (fleches) permet de vasculariser progressivement le greffon d’aprés BORGHETTI et
MONNET-CORTI (2008).
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Un hématome peut se former sous le lambeau palatin lors d’un dégagement ou de I’avulsion
d’une canine incluse au maxillaire au palais. La nécrose du lambeau sera plus rare étant donné
I’abondance de la vascularisation (PEDERSEN, 1988 ; PEDLAR, 2007).

3.1.3.9 Prélevement osseux mentonnier

Le prélevement d’os cortical et spongieux dans la région mentonniere peut entrainer la
lésion de la corticale linguale, soit lorsque le prélevement est trop profond, soit par
arrachement ou fracture lors du retrait du greffon. De plus, la lésion des pédicules
mentonniers ou incisivo-canins peut entrainer également un saignement et la formation
d’hématome ou d’ecchymose (KHOURY, 2010).
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3.2 Conséquences cliniques :

3.2.1 Conséquences esthétiques :

(BINET, 2003-2004 ; DANIEL F ; WERNER W).

L’accumulation de sang dans les tissus va entrainer une coloration externe de la peau.
Cette coloration est visible a I’ceil nu quand le sang se situe entre 0,5 et 2 mm de profondeur.
Cette poche de sang provoquera une coloration d’abord rouge si elle est superficielle, ou
bleue si elle est plus profonde. C’est I’oxydation du fer contenu par I’heme qui confere a

I’hémoglobine sa couleur rouge.

Ce sont les macrophages qui se chargent de la dégradation de I’hémoglobine. L’hémoglobine
est composée d’heme et de globine. La globine est hydrolysée en acides amines. La partie
héminique est dégradée par une heme-oxygenase. Le noyau d’heme est alors dégradé en un
noyau coloré : la biliverdine qui donnera ensuite la bilirubine, et en un noyau ferrique :
I’hémosidérine.

Le fer libéré va étre récupéré par I'organisme (circuit fermé): 2/3 passent dans la circulation,
se lient a la transferrine, pour étre réutilisés pour I'érythropoiése. Le 1/3 restant est stocké
dans les macrophages sous forme de ferritine et d'hémosideérine.

La bilirubine réductase produit la biliverdine reduite en bilirubine non conjuguée. Elle est
rejetée dans le plasma: il s'agit d'une bilirubine insoluble dans I'eau, non conjuguée, dite libre.

Elle est prise en charge par I'albumine qui la transporte aux hépatocytes.

L’hémosiderine est un pigment insoluble qui se retrouve dans les macrophages. Son
accumulation dans les tissus est synonyme d’hémorragie ancienne. L’hémosidérine contient
des ions Fe3+, et ce sont ces derniers qui seront détectés lors d’IRM et indiqueront le siege

d’un hématome.

La biliverdine est un pigment de couleur vert-violet, la bilirubine est un pigment jaune orange

a rouge-brun foncé. L’hémosideérine est un pigment de couleur ocre.
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Figure 43 : Schématisation de la dégradation de I'hémoglobine.

L’interposition de la peau entre le sang et I’ceil de I’observateur va faire filtre aux longueurs
d’onde. Ainsi certaines longueurs d’onde seront absorbées et d’autres transmises. Pour
I’hématome c’est le spectre de la lumiére bleue qui sera transmise. C’est pour cette raison
qu’un hématome pourtant formé de sang de couleur rouge apparait bleu.

Ensuite, I’hnématome va se résorber et le pigment a I’origine de la couleur rouge du sang va
dégénérer. Les produits de dégradation et donc les pigments vont étre évacués
progressivement mais a des rythmes différents. L’intensité des colorations bleues va donc
diminuer continuellement mais laissant place a des superpositions et des évolutions de
couleurs. Successivement I’hématome de couleur bleu violacé deviendra verdatre et brunétre

pour finir jaune. Un hématome a disparu en général aprés une a trois semaines.

L’accumulation d’hémosidérine dans les tissus aprés un hématome s’appelle 1’hémosidérose
dermique secondaire. En cas d’exposition solaire I’hémosidérine provoque la stimulation de la
mélanogénese. 1l est donc impératif de recommander au patient d’éviter I’exposition solaire et
de protéger sa peau si elle doit étre exposée , jusqu’a ce que I’hématome soit totalement

résorbé pour éviter une pigmentation inesthétique.
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Figure 44 : Succession des différentes étapes aboutissant a I'hémosidérose.

Les conséquences esthétiques qu’entraine la formation d’un hématome peuvent étre trés mal
vécues par le patient, bien qu’éphémeres et sans conséquence a long terme. La géne
esthétique sera fonction de la localisation de I’hématome et de son étendue. Le complexe pour
le patient ne concerne pas seulement la coloration qui s’ensuit mais également I’oedéme qu’il
peut provoquer (FONSECA, 2011).

Moins I’hématome sera dissimulable et plus il aura d’impact sur le vie du patient. Les
hématomes et ecchymoses ayant une situation sous mandibulaire seront beaucoup plus
dissimulables par les vétements du patient (pull a col roulé ou foulard).

Certains chirurgiens esthétiques conseillent a leur patient aprés des interventions entrainant
des ecchymoses faciales, des séances de maquillages chez des professionnels afin d’apprendre
a dissimuler les discoloration (FONSECA, 2011)

3.2.2 Impact psychologique.

« Le visage est le support de l'identité extérieure et intérieure, de la dignité et de la vie
relationnelle. 1l ne peut étre 1ésé sans atteinte psychologique profonde. » (KASAKEVITCH-
RICBOURG, 2006).

88



Il ne faut pas sous estimer le traumatisme psychologique que peuvent provoquer des
ecchyoses faciales. Dans la plupart des cas le traumatisme psychique est proportionnel a la
Iésion somatique (KASAKEVITCH-RICBOURG, 2006).

C’est pourquoi a chaque fois que I’apparition d’ecchymoses sera prévisible (en fonction du

geste), il faudra en avertir le patient. Ce dernier pourra se préparer psychologiquement.

La perte du Soi.

Le visage est le support de I’identité de la personne. Si un visage est lese, il y aura
nécessairement un retentissement psychologique identitaire. Le patient ne se reconnait plus ,
d’ou I’expression fréquente en post-opératoire lorsque le patient se regarde dans un miroir :
« je suis défiguré(e) », « je ne me reconnais plus »...

Il associe a cette inquiétude la peur que son entourage ne le reconnaisse plus.
Cette prise de conscience se fait toujours de maniere brutale et avec une intensité variable.
Cette atteinte est source d’anxiété chez le patient qui nécessite a ce moment d’étre rassuré par

le praticien sur I’aspect momentané de ce préjudice.

L’entrave a la communication.

Ce processus est exacerbé lorsque I’oedeme ou/et I’ecchymose concerne les zones
d’expressions et de mimiques telles que les secteurs péri orbitaires et péri labiaux. Ces lésions
peuvent méme empécher certaines mimiques faciales surtout quand il se surajoute a I’impact
visuel une dimension neurosensorielle : paresthésie transitoire labiale ou encore trismus.

Dans cette situation, le patient ressent une difficulté a s’exprimer , voire ne parvient plus a

communiquer avec son entourage. Ce qui entraine souvent un repli sur lui méme.

L’affolement familial.

La visualisation par I’entourage d’ecchymoses sur le visage d’un de ses proches
entraine toujours une certaine inquietude, tout d’abord parce qu’il signifie un traumatisme,
une violence subie et d’autre part une difficulté pour identifier son proche. Cette situation se
rencontre principalement entre I’enfant et ses parents dans un sens comme dans I’autre.
L’enfant qui se trouvera face a son parent portant des ecchymoses associera I’image du
chirugien-dentiste a ces lésions et donc a une certaine brutalite, ce qui peut contribuer a une

peur du chirurgien-dentiste lors de futures consultations.
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L’agressivité et I’animosité vis a vis du praticien.

La réaction qui découle de ce traumatisme psychologique peut s’exprimer sous forme
d’agressivité vis a vis du soignant. Le patient se sent victime du praticien, se sent brutalisé
allant parfois jusqu’a remettre en cause les capacités du praticien. La réputation du chirugien
dentiste peut en étre affectée. Cette agressivité peut également venir de I’entourage du patient
d’autant plus quand la personne concernee est un enfant ou quand le patient a subi une
anesthésie génerale. L’anesthésie génerale et I’amnésie qui en découle peut laisser libre cours
a I’imagination du patient concernant I’origine de ces lesions. Que s’est il passé durant
I”intervention pour qu’il se retrouve ainsi ? Le geste aurait il été moins brutal sous anesthesie

locale ?

Signification de I’7hématome aupreés de la société.

La personne qui portera des ecchymoses sur le visage attirera inévitablement le regard
des autres. En effet I’ecchymose faciale est associée a la violence, le coup, la blessure,
I’agression. On se souvient de cette campagne de prévention contre la violence conjugale qui
s’illustrait simplement par un visage de femme portant des hematomes. Cet amalgame est

souvent craint par les patientes.

Iy e

Figure 45 : Visage illustrant les spots et les affiches de la campagne menée par le gouvernement contre les
violences conjuguales en 20009.

Pour les enfants on craindra I’assimilation aux enfants battus. Quant aux hommes, la présence

d’ecchymose fera penser a une personne bagarreuse, dont le cliché le plus populaire est
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I’altercation de sortie de discothéque. Chez I’enfant et I’adolescent, c’est la survenue de

railleries des autres camarades de classe qui sera crainte.

Ces cing points précedemment abordes participent a I’isolement de la personne. Méme si la
plupart du temps, ces phénomenes ne sont que passagers et arrivent a étre surmontés par le
patient, la situation peut étre bien plus dramatique chez les patients plus fragiles
psychologiquement.

Ce dernier a honte et préféere bien souvent se cacher en restant chez lui plutét que se

confronter aux regards des autres.

« Un événement n’est stressant, voire traumatique, que s’il prend une place particuliere dans
I”histoire du sujet » (CONSOLLI, 1997)

Il est donc important de prévenir le patient de la possible survenue d’hématome lorsque celui
ci appartient a un groupe a risque. Et lorsque la formation d’un hématome survient, il est alors
nécessaire de rassurer le patient sur la résolution rapide (une quinzaine de jours) de cette
Iésion. Si le praticien ne prévient ni ne rassure le patient, un état de stress et d’inquiétude se
met en place chez ce dernier. De nombreuses études ont d’ailleurs montré I’influence néfaste
du stress sur la cicatrisation. (FERREIRA, 2009 ; ATRUX-TALLAU, 2011 ; MERLOT,
2004 ; MAVROS, 2011).

3.2.3 Retard de cicatrisation.

La présence d’un hématome entraine nécessairement un retard de cicatrisation. En effet
ce dernier empéche le tissu de granulation de proliférer. De plus si I’hématome est trop
compressif vis a vis des vaisseaux avoisinant, il contrarie la vascularisation des tissus et donc

I’oxygénation, I’apport de nutriments et des cellules nécessaires a la cicatrisation.

Dans d’autres cas I’hématome peut entrainer une necrose des tissus. Cette complication se
rencontre surtout au niveau des lambeaux et des greffons libres lors de greffe gingivale.

De nombreux cas ont été décrits au palais lors de dégagement de canine incluse ou d’exérese
de torus (PEDERSEN, 1988).

La tension sur les tissus est un parametre interférant sur la cicatrisation (KHOURY, 2010).
La présence d’un hématome entraine une tension sur les tissus et les sutures, ce qui a pour

conséquence de créer des déhiscences au niveau de la plaie, voir la rupture des sutures. Si les
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sutures ne peuvent se rompre alors il se crée une ischemie des tissus (PEDERSEN, 1988).

L’infection d’un hématome est responsable également d’un retard de cicatrisation. En effet
elle entraine la formation de débris bacteriens et cellulaires suplémentaires et la mise en place

d’une réaction inflammatoire (Boissel, 1991).

3.2.4 Complications infectieuses.

La cavité buccale est un environnement septique. L’hématome intra buccal est donc
soumis au risque de contamination bactérienne (GAUDY, 2007.) On considére qu’une
infection peut se créer dans un tissu sain lorsque le nombre de bactéries est supérieur & 10°
bactéries par gramme de tissu. Mais dans des tissus ou la vascularisation est diminuée a cause
d’hématome ou d’cedeme, les cellules immunitaires atteignent difficilement le site, I’infection
peut se declarer avec un nombre beaucoup plus faible de bactéries.

L’hématome favorise le developpement de colonies bactériennes. En effet le sang coagulé
contribue a la nutrition des bactéries. L’infection survient généralement 3 a 5 jours apres sa
formation. L’invasion bactérienne va d’abord entrainer la liquefaction de I’hnématome et
formera ensuite un abcés (TOPAZIAN, 1994).

Les signes cliniques sont la douleur, la rougeur et la chaleur du site infectieux. Les ganglions
a proximité sont gonflés et douloureux. On peut voir apparaitre un exsudat purulent. Si aucun
traitement n’est envisagé, I’infection se propage d’abord localement (cellulite ou phlegmon
localisé puis diffus) puis devient génerale (séptisémie) (BOISSEL, 1991).

La surinfection d’un hématome est surtout a craindre lorsqu’il est associée a une greffe

osseuse ou muqueuse car elle pourrait contrarier leur réussite (PEDERSEN, 1988).

Lorsque un hématome est infecté, il est nécessaire d’employer une antibiothérapie curative

pour éviter des complications graves.

Il est impératif de connaitre le germe causal afin d’utiliser la bonne classe d’antibiotique.

Les germes responsables de I’infection peuvent avoir trois origines :

Ils peuvent étre vehiculés par le sang : voie hématogéne (rare), ils peuvent provenir d’un foyer

infectieux présent avant I’acte chirurgical (abces, kyste) ou encore provenir de I’exterieur :

germe présent sur la muqueuse oro-pharyngienne. Nous considérons évidemment que le

matériel chirurgical est stérile et que le protocole opératoire du chirurgien dentiste respecte les

regles d’asepsie (utilisation de champs et gants stériles, lavage des mains chirurgical...).
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Cependant la detérmination du germe causal est trées compliquée. Les prélevements, la mise
en culture bactérienne et I’antibiogramme nécessitent un protocole tres strict, difficillement
réalisable. De plus il faut au mieux 24 a 48 heures avant d’obtenir des résultats. La
prescription d’antibiotique est souvent urgente et ne permet pas d’effectuer ces tests.

L’ antibiotique sera prescrit en fonction des germes les plus fréquemment rencontrés. Un
antibiogramme devra étre envisagé si aucune amélioration n’est observée dans les 48 a 72
heures aprés le debut de I’antibiothérapie ou d’emblé si un risque vital y est associé
(BOISSEL, 1991).

La cellulite du 21eme jour :

C’est une complication tardive des extractions des dents de sagesse incluses. Sa
fréquence est estimée a environ 1,5 a 2% (FIGUEIREDO, 2005). Elle ne survient qu’au
niveau mandibulaire.

L’etiologie de cette complication n’a jamais été élucidee.

Figuereido dans ses trois études, conclut que la cellulite du 21°™ jours survient de fagon
prépondeérante lorsque les dents de sagesse sont incluses et necessitent une ostéotomie
importante (13 sur les 14 cas), et lorsque le lambeau est suturé hermétiquement avec un
lambeau dit en enveloppe (12 sur les 14 cas), sans incision de décharge. Une des hypotheses
émises par Figueiredo est que dans ces conditions, un hématome se forme et ne pouvant se
drainer, complique la cicatrisation et se surinfecte par le passage des bactéries par le sillon
gingival de la deuxiéme molaire.

Les antibiotiques prescrits suite a I’opération semblent prévenir I’infection post-opératoire
mais pas la cellulite du 21°™ jour. Les antibiotiques ainsi que les bains de bouche & base de
chlorhéxidine pourraient favoriser le développement d’infections a germes opportunistes.
Lorsque des antibiotiques ont été donnés en postopératoire, le taux d’infections redardées est
de 2,58 % alors que lorsqu’il n’y a pas eu d’antibiothérapie, il est seulement de 1,2 %
(FIGUEIREDO, 2005).

L’os mandibulaire étant composé de corticales épaisses, la vascularisation est plus faible, la
résorption de I’hématome est plus longue, I’infection n’apparait pas lorsque I’antibiothérapie
est en place mais lorsque celle ci est terminée, les germes (plutdt opportunistes) infectent

I’hématome et créent une cellulite entre 3 et 5 semaines post-opératoire.
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3.25 Complications fonctionnelles.

3.2.5.1 Troubles sensitifs :

Un hématome peut entrainer un trouble sensitif de deux fagons : soit par expansion et
compression d’une structure nerveuse adjacente (hématome extra-nerveux) (BRODSKY,
2001) soit par sa localisation intra-nerveuse (SMYTH, 2010).

Hématome intranerveux :

Il se forme a partir des vaisseaux de I’épinevre, Iésés par I’aiguille d’anesthésie. Au
moment ou I’aiguille lese le nerf, les patients ressentent comme une décharge électrique. Le
sang s’accumule au sein de I’épinevre et cette membrane étant rigide et résistante, la
compression entraine un écrasement des fibres nerveuses et une neurotoxicité aboutissant a

deux types de lésions :

- La neurapraxie. Il s’agit d’une compression entrainant la sidération nerveuse. L’ influx
nerveux est temporairement interrompu. Le retour a la normale se fait en 6 a 8 semaines
(SMITH, 2006).

- L’axonotmésis. Il s’agit d’une rupture axonale seule par écrasement. La réparation se
fait relativement rapidement a raison de un millimétre par jour. Elle est guidée grace a la
conservation de I’enveloppe formée par les cellules de Schwann. Ainsi il ne peut se produire
de fausses routes comme lors de neurotmésis ou I’enveloppe schwannienne se trouve
également sectionnée (SMITH, 2006).

Ces hématomes intra ou extra nerveux entrainent des dysfonctionnements sensitifs classés en
trois catégories dont la durée est variable (d’apres le GARNIER-DELAMARE) :

- L’ anesthesie : Il s’agit de I’absence totale de sensation, y compris la douleur.

- La paresthésie: Le patient a une sensation anormale, spontanée ou non, de type
fourmillements, picotements, engourdissement, de type non douloureux mais désagréables.

- La dysesthesie : Le patient ressent une sensation anormale, non motivee par un stimulus

et dont la perception se trouve déformée.
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Un hématome du plancher de bouche peut entrainer une compression du nerf lingual. Ce qui
cause une paresthésie temporaire de I’hémi langue. Généralement, I’hématome qui provoque
cette paresthésie ne nécessite pas d’intervention, sauf si celui-ci est de taille tres importante. Il

sera alors drainé pour permettre une récupération sensitive rapide (FONSECA, 2009). Les

3.25.2 Letrismus:

Il s’agit d’une limitation temporaire de I’ouverture buccale.

L’ouverture buccale normale mesurée entre deux points inter-incisifs est de 47mm £ 7 mm.

Type de trismus | Mesure en mm de I’ouverture buccale
Trismus léger 20240 mm

Trismus modéré 10220 mm
Trismus serré Inférieur 2 10 mm

Tableau 9 : Classification de la sévérité du trismus en fonction de degré d’ouverture buccale.

Les hématomes peuvent entrainer un trismus, suivant la position anatomique qu’ils occupent.
L’etiologie est alors de nature traumatique et est provoquée par un hématome intra-musculaire
ou intra-nerveux. Lorsque la complication fait suite a une anesthésie loco-régionale
mandibulaire, les structures lésées peuvent étre le muscle ptérygoidien médial et /ou les fibres
antérieures du muscle temporal et/ou le muscle buccinateur et/ou le nerf alveolaire inférieur.
Un hematome intramusculaire, apres une incision ou un décollement trop brutal et mal dirigé
d’un lambeau, peut également entrainer un trismus. Le trismus est une contracture réflexe qui
permet aux muscles ou nerfs Iésés de rester dans une position antalgique ou de ne pas
aggraver les lésions (CHASSAGNE, 2009)

Le diagnostic de trismus d’origine traumatique sera facilement posé s’il fait suite a une
chirurgie orale (avulsion de dents de sagesse, pose d’implants...). Par contre lorsqu’un
trismus est causé par un hématome post-anesthésique dans un autre contexte que la chirurgie,
il est plus rarement diagnostique et la thérapeutique mise alors en place peut étre inapropriee
(SMYTH, 2010)

SMYTH rapporte deux cas de trismus faisant suite a une anesthesie loco-régionale
mandibulaire pour des soins conservateurs et des restaurations concernant une hémi-arcade,

ayant entrainé un hématome intra musculaire ou intra nerveux. Dans les deux cas le trismus
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n’a pas débuté le jour de I’intervention mais le lendemain. Puis a augmenté en intensité les
jours suivants. Pour ces deux patients, le trismus a éte attribué a une cause fonctionnelle liée a
I’articulation temporo-mandibulaire et non traumatique liée a I’anesthésie. Leurs praticiens
leur ont donc prescrit des exercices de kinésithérapie (stretching). Ces derniers ont aggrave
les lésions musculaires et nerveuses entrainant alors par expansion de la réaction
inflammatoire et/ou de I’hnématome, une paresthésie labio-mentonniére transitoire (en plus du

trismus) par compression extra ou intra-nerveuse.

Figure 46 : IRM montrant I’hématome et I’oedéme autour du nerf alvéolaire inférieur gauche, d’aprés
SMYTH (2010).

Figure 47 : IRM montrant I’hématome et I’oedeme dans la loge du muscle ptérygoidien médial gauche,
d’apres SMYTH (2010).
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3.2.5.3 Compression des structures adjacentes :

Par son expansion I’hématome peut comprimer des structures voisines, autres que des

structures nerveuses. La symptomatique dépendra alors de la zone lésee.

On sait que la technique d’anesthesie de Gow Gates est une anesthésie a risque d’hématome
car se faisant dans une zone richement vascularisée, avec des vaisseaux de gros calibre.

BRODSKY (2001) décrit un cas d’hématome apreés une anesthésie de ce type. Les signes
cliniques per opératoires furent d’abord une douleur au moment de I’anesthésie puis une
sensation de pression dans I’oreille comme si il y avait un liquide dans le conduit auditif ainsi
qgu’une diminution de l’audition. Puis des céphalées sont apparues au 8eme jour post
opératoire, causées par cette différence de pression. L’hématome, par son extension et par la
réaction inflammatoire qu’il a entrainé, a provoqué la compression de la trompe auditive
Oéme

d’Eustache, expliquant alors I’ensemble de ces symptémes. Puis au 1 jour, la résorption

de I’hématome se faisant, I’ensemble des symptomes a disparu.
GAUDY (2005) décrit parmi les complications pouvant survenir aprés une anesthésie

tronculaire tubérositaire haute un risque de dysphagie. Celle-ci est due a la migration de

I’hématome formé au moment de I’anesthésie entre les muscles du pharynx.

97



3.2.6 Complications entrainant un risque vital.

C’est certainement la complication la plus rare mais la plus redoutée. Il s’agit
d’hématomes dont la situation anatomique et I’ampleur, contribuent a I’obstruction des voies
aériennes supérieures, provoquant I’asphyxie du patient. On parle alors d’hématome du

plancher de bouche et/ou d’hématome latéro-pharynge.

On note deux phénomenes aboutissant a I’asphyxie :
- le gonflement de la langue et du plancher de la bouche

- la compression du pharynx
Ce genre de complication peut étre developpé spontanément chez des patients sous héparine,
sous fibrinolytique et plus rarement sous antivitamine K, sans traumatisme des tissus mous

oraux. (FROHNA, 2011)

L’hématome du plancher de bouche :

Il est provoqué par des Iésions des tissus mous du plancher de bouche (arteres linguale
et submentale, muscles du plancher de bouche ou de la langue, glandes salivaires).
Dans la littérature, le geste chirurgical le plus fréeguemment a I’origine de cette complication
est la pose d’implants dans la zone antérieure de la mandibule ayant entrainé la perforation de
la corticale linguale (TABLEAU 8). Mais d’autres gestes comme I’extraction de dents de
sagesse (MOGHADAM, 2002 ; BERTRAM, 2011), la déchirure de lambeaux en linguale de
la mandibule (PANULA, 1999), la perforation du plancher de bouche par instruments non
contrélés et d’incision mandibulaire trop lingualée (MIGUEL, 1997) lors de prélevement
metonnier en cas d’effraction de la corticale linguale (GUYQOT, 2010), et méme I’endodontie
(BOWDEN, 2006 ; MEHRA, 2000 peuvent également provoquer ce type d’hématome.

Physiopathologie :

Lors de I’hémorragie, le sang va s’insinuer entre les fascias des différents muscles
constituant le plancher de bouche et la langue. Ceci va, dans un premier temps, entrainer le
soulévement du plancher de bouche et le gonflement de la langue.

Ces deux structures anatomiques n’étant constituées que de tissus mous, I’hématome va alors
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proliférer sans rencontrer de contraintes jusqu'a entrainer une protrusion de la langue et sa
compression contre le palais dur puis le palais mou. Le gonflement va s’étendre a la base de la
langue ce qui provoque le déplacement de I’épiglotte vers I’avant (FROHNA, 2011).
L’expansion de I’hnématome se fera ensuite en arriére de la cavité buccale. La langue occupera
alors tout I’espace du carrefour oro-pharyngé bloquant a son tour la respiration nasale et
aboutissant a I’asphyxie du patient.

A ce stade, la progression de I’hématome s’effectue en direction caudale, |’espace sous
mandibulaire se trouvant alors gonflé, ayant I’aspect d’une pseudo angine de Ludwig (DEL
CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008).

L’hématome latéro-pharyngé :

Il est souvent provoqué par une extraction de dent de sagesse mandibulaire ou
maxillaire ou lors d’amygdalectomie. Il correspond également a la progression d’un
hématome du plancher de bouche. Le sang s’infiltre alors entre I’espace virtuel situe entre les
aponévroses des muscles constricteurs du pharynx, aboutissant progressivement a la
compression du pharynx et provoquant I’asphyxie. Le gonflement sera surtout situé dans

I’espace sous mandibulaire, au niveau du cou.

Figure 48 : Coupe scanographique montrant un hématome latéro-pharyngé comprimant le pharynx, d’apres
MOGHADAM (2002).

Signes cliniques et radiologiques :

Cliniquement [I’apparition d’un hématome se traduit chronologiquement par une

élévation du plancher de bouche, le gonflement de la langue, la protrusion de la langue et la
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compression de cette derniére sur le palais. Puis le gonflement gagne I’espace sous
mandibulaire puis le cou. Le patient met alors sa téte en extension vers le haut et I’arriere pour
essayer de libérer ses voies aériennes supérieures.

La saturation en oxygene du sang artériel diminue et s’accompagne d’une bradypnée, d’une
tachycardie et d’une hypertension (DEL CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008 ; PIGADAS,
2009).

Les signes subjectifs sont a la fois une modification de la voix du patient, une sensation de
maux de gorge et d’enrouement. Le patient ressent des difficultés a respirer, il est essoufflé
(DEL CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008).

~
«
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Figure 49 : Hématome du plancher de bouche provoquant I’élévation de la langue contre le palais permettant
encore au patient de respirer d’aprés DEL CASTILLO-PARDO DE VERA (2008).

Figure 50 : Photographie de face et de profil d’un patient victime d’une asphyxie par expansion d’un
hématome entrainant la protrusion de la langue, son accolement au palais ainsi que le gonflement du cou,
provoquant I’obstruction des voies aériennes supérieures et nécessitant une trachéotomie, d’apres NIAMTU
(2001).

Radiologiquement on visualise un hématome qui déplace les structures molles adjacentes et
qui comprime et réduit le diamétre de la trachée.
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Figure 51 : Coupe transversale en tomodensitométrie. Le plancher de bouche est occupé par I’hématome qui
entraine la compression et la réduction du diametre de la trachée d’aprés DEL CASTILLO-PARDO DE
VERA (2008).

Figure 52 : Coupe tomodensitométrique coronale. La langue, distendue par I’hématome, se retrouve plaquée
contre le palais (fléche noire). Une sonde naso-trachéale a du étre posée (fleche rouge) d’aprés FROHNA
(2011).
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Figure 53 : Coupe tomodensitométrique sagittale. On observe la protrusion de la langue (fleche rouge) et la
distension des espaces sublinguaux (fleche noire), d’apres FROHNA (2011).

Conduite a tenir : (BOISSEL, 1991)

Nous avons vu précédemment que I’hématome du plancher de bouche pouvait
apparaitre pendant le temps chirurgical ou étre retardé notamment a cause des
vasoconstricteurs contenus dans les anesthésiques et de la vasoconstriction de I’artére lésée
(DUBAOIS, 2010). Il est donc impeératif de prévenir le patient du risque d’asphyxie en cas de

développement d’un hématome post-opératoire.

Si un hématome se produit en per-opératoire il faudra tenter dans un premier temps d’obtenir
I’hémostase. Si I’hématome n’évolue plus, il faudra garder le patient au sein du cabinet afin
de le surveiller. Avant de le laisser repartir chez lui, il faudra s’assurer que le patient sera en
mesure de se rendre dans un hopital rapidement en cas de complications.

Si I’hématome progresse, il faudra immédiatement prévenir les secours. En attendant les
médecins urgentistes, il faudra s’assurer de la vacuité des voies aériennes supérieures. Il est
impératif de retirer les caillots de sang protubérants, et qu’aucune prothése dentaire
n’encombre la cavité orale (ces dernieres seront retirées). Tant que les voies aériennes sont
libres, on délivrera au patient de I’oxygéne a I’aide d’un masque ballon ou d’une sonde nasale
(GONZALEZ-GARCIA, 2006 ; ISAACAON, 2004). Si le patient rencontre des difficultés a
respirer et que I’oedéme de la langue devient trop important, il faudra alors soit utiliser un
masque laryngé dont I’utilisation est simple mais qui est peu courant dans les cabinets

dentaires, soit ventiler le patient a I’aide d’une canule de Guedel. La canule de Guedel peut
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étre utilisée avec un ballon a valve unidirectionnelle pour ventiler le patient. Elle fait parti du
matériel de premiers secours obligatoire dans les cabinets dantaires. Ces deux dispositifs
(masque laryngé et canule de Guedel) nécessitent un espace suffisant entre la langue et le
palais pour pouvoir les glisser. Pour faciliter leur mise en place, on peut tracter la langue
antérieurement en passant un fil de suture 3-0 ou 2-0 au niveau de sa pointe (PEDERSEN,
1988).

Cette méthode peut étre egalement envisagée en attendant les secours lorsque ni un masque

laryngé, ni un canule de Guedel ne sont disponibles immédiatement.

Figure 54 : Traction de la langue a I’aide d’un fil de suture, libérant les voies aériennes supérieures, d’apres
PEDERSEN (1988).

Mais ces deux solutions sont des situations d’attente car elles n’empéchent pas le passage
d’éléments en cas de régurgitation. Si I’expansion de I’hnématome ne permet pas la mise en
place des ces dispositifs, il faudra alors tenter une cricothyroidotomie. La cricothyroidotomie
est généralement plus facile a réaliser en urgence par une personne non expérimentée, que la
trachéotomie. Cependant si I’hnématome a entrainé le gonflement du cou, et que le patient est
obése, les repéres anatomiques seront beaucoup plus difficiles a discerner. L’intubation du
patient par voie orale a I’aide d’un laryngoscope ou par voie nasale reste un acte tres
compliqué, ne pouvant étre effectué par une personne non expérimentée d’autant plus
lorsqu’on est confronté a des obstacles anatomiques, comme dans cette situation. Il sera
effectué par les médecins urgentistes ou remplacé par une trachéotomie (GONZALEZ-
GARCIA, 2006 ; ISAACSON, 2004 ; NIAMTU, 2001 ; WOO, 2006).

Des examens complémentaires dont un bilan de I’hémostase seront effectués a I’hdpital afin
de rechercher une pathologie de I’hémostase (DEL CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008).
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3.2.7 Fibrose de I’hématome.

Comme précédemment citée, la résorption de I’hématome s’accompagne d’un processus
de cicatrisation. Alors que les polynucléaires et les macrophages favorisent la détersion du
site en phagocytant les debris cyto-nucléaires, les fibroblastes vont alors élaborer un tissu
fibreux cicatriciel ou myofibrose, ce qui a quelquefois pour consequence de limiter
I’ouverture buccale. Une fois la cicatrice fibreuse présente, si aucun traitement n’est mis en
place, cette constriction des maxillaires peut perdurer. Cliniqguement cette derniére se traduit
par une zone nodulaire ou d’un cordon induré roulant sous les doigts (CHASSAGNE, 2009 ;
MOORE, 2001).

3.2.8 La calcification et ossification des hématomes

Myosite ossifiante :

Généralités :

On parle de myosite ossifiante circonscrite d’origine traumatique. Cette ossification fait
suite @ un hématome et a lieu au sein de I’appareil musculaire (muscles striés, tendons,
fascias) ou des tissus mous (TYLER, 2010 ; TRAUTMANN, 2010). Il s’agit d’une tumeur
osseuse bénigne. C’est une complication rare de I’hématome et qui affecte principalement les
adultes jeunes et les enfants (HODLER, 2009). Cette pathologie est rarement décrite au
niveau de la téte et du cou. Seulement une trentaine de cas ont été décrits dans la littérature,
dans la région maxillofaciale (TRAUTMANN, 2010). Les muscles les plus touchés sont le
masseter puis le muscle temporal et ptérygoidien latéral et médial. Mais des cas au niveau du
muscle génioglosse, buccinateur et platysma ont également été décrits (TRAUTMANN,
2010 ; PARK, 2005).

Etio-pathologie :

L’étiologie est la formation d’un hématome au sein des muscles masticateurs apres

injection d’anesthésie ou apres des extractions dentaires (TRAUTMANN, 2010).
Comme précedemment cite, la résorption de I’hématome s’accompagne d’un processus de
cicatrisation qui aboutit a I’élaboration d’un tissu fibreux cicatriciel. Les mécanismes sont
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encore inconnus mais des calcifications peuvent apparaitre au sein de ce tissu. (FORNES,
2000). Des cellules meésenchymateuses sont alors transformées en ostéoblastes qui
synthétisent une matrice ostéoide centripete. On parle de phase subaigiie ou pseudo tumorale,
elle a lieu entre la premiere et la quatrieme semaine (TAILLIEU, 2011).

Puis I’ossification va progresser, se stabiliser et éventuellement régresser. C’est la phase
chronique. Sa durée est trés variable (géenéralement de quatre mois). Son aspect histologique
est dit zonal. La périphérie est formée d’un os lamellaire mature alors que son centre
comporte un os spongieux (TAILLIEU, 2011). La calcification de I’hématome apparait entre
la premiere et la quatrieme semaine. La phase aigue correspond a la formation de I’hématome

qui s’accompagne d’une réaction inflammatoire.

TRAUTMANN décrit une myosite ossifiante d’origine traumatique au niveau du muscle
ptérygoidien medial. L’étiologie est une leésion de ce muscle lors d’une anesthésie tronculaire
du nerf alvéolaire inferieur lors d’un traitement endodontique. Les signes cliniques sont la
constriction permanente des maxillaires et un gonflement de la région rétromolaire. Le
diagnostic n’a pas été correctement posé lors de la premiére visite et confondu avec une
péricoronarite. Puis une coronoidectomie bilatérale fut pratiquée sans aucune amélioration.
Enfin une eétude tomodensitometrique a révele la calcification du muscle ptérygoidien medial.
Une exérese chirugicale a eté effectuée et on note une récidive trois ans plus tard
(TRAUTMANN, 2010).

Tong décrit un cas d’ostéite ossifiante survenue au sein du muscle ptérygoidien médial. Les
causes traumatiques possibles furent des anesthésies tronculaires répétées ou des
complications suite a une tonsillectomie. Les symptdémes présenteés par la patiente furent des
difficultés a déglutir, survenant occasionnellement, des problémes d’oreille interne et un
trismus (TONG, 1994).

Signes et diagnostic :

Durant la phase aigle les symptomes sont d’abord une douleur et un gonflement mou
survenant juste aprés la formation de I’hématome (traumatisme) puis dans la phase chronique
la douleur disparait pour parfois laisser apparaitre un trismus et une tumefaction dure, ce qui
pousse le patient a venir consulter (TRAUTMANN, 2010). Dans d’autres cas la myosite
ossifiante reste totalement asymptomatique. Dans ce cas la découverte d’une myosite
ossifiante d’origine traumatique se fait d’une maniere fortuite.

Radiologiquement et tomodensitometriquement, cette ossification se traduit par une
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augmentation progressive de la densité au sein des tissus mous. Des calcifications
périphéeriques floues, floconneuses apparaissent entre la deuxieme et la troisieme semaine.
Puis la lésion évoluera en une masse osseuse circonscrite d’aspect zonal (TAILLIEU, 2011 ;
HODLER, 2009) (2). L’aspect annulaire de la lésion avec une bordure ossifiée est spécifique

de la phase de maturation.

Figure 55 : Coupe tomodensitométrique coronale montrant une myosite ossifiante d’origine traumatique du
muscle ptérygoidien médial, d’apres TRAUTMANN (2010).

Histologiquement la lésion est composée au centre de tissu musculaire nécrotico-
hémorragique et de cellules indifférenciées. On retrouve un tissu fibreux lache avec une
prolifération de cellules fibroblastiqgues et mésenchymateuses. La zone moyenne est
composée d’ostéoblastes, d’ostéocytes, de tissus cartilagineux et osseux. La périphérie est
constituee d’os lamellaire mature et des ostéoclastes (TAILLIEU, 2011 ; MANZANO, 2007).

Diagnotic différentiel :

La myosite ossifiante peut étre confondue avec un ostéosarcome ou un chondrosarcome.
Le diagnostic différentiel se fera par le biais de I’anamnése du patient qui évoquera un
épisode traumatique de la zone touchée plus ou moins récent. L’étude tomodensitométrique
permet également de discerner une zone de transparence normale entre la corticale osseuse et

la lésion.
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Traitement :

Le traitement consiste en une abstention chirurgicale si aucun signe fonctionnel ni
algique n’est décrit par le patient et que la Iésion n’évolue plus. On estime que la lésion a fini
sa croissance au bout de 6 a 12 mois. Sinon, I’exérése chirurgicale sera de mise avec une
amputation musculaire partielle ou totale selon la localisation. Les risques de récidives sont
importants si I’exérése se fait a un stade immature de la lésion. On estime qu’environ 35% des
Iésions disparaissent spontanément (MANZANO, 2007).

Réaction périostée et ossification sous périostée : (GASQUET ; AUDION,

2010)

La présence d’un hématome sous periosté peut entrainer une réaction d’ostéogénése.
Dans un premier temps I’hématome et la réaction inflammatoire, au contact de la corticale,
entrainent une necrose superficielle et une plage d’ostéolyse. Puis I’hématome provoque un
décollement du périoste, ce qui donne lieu a des appositions sous périostées, a partir des
ostéoblastes. Cette néoformation osseuse contient de I’0s spongieux et peut atteindre plusieurs
millimetres d’épaisseur. Cette couche d’os est dense et homogéne et est en contact avec la
face externe de la corticale. Cette ossification survient géneralement deux a quatre semaines

apres le début de la lésion.

3.2.9 Transformation kystique ou pseudo-kystique.

Le kyste osseux solitaire : (CUDENNEC, 1991)

Appelé également kyste traumatique, hémorragique ou lacune essentielle. Son origine
n’a jamais eté clairement élucidé mais il pourrait provenir d’une hémorragie ou d’un
hématome intramédullaire qui provoquerait une resorption osseuse a I’origine d’une cavité
intra osseuse. Il siége surtout au niveau de la région symphysaire et dans le corps de la
mandibule, rarement au maxillaire. Cliniquement ce kyste est souvent silencieux. Les dents
adjacentes restent vivantes. La corticale reste intacte mais est souvent amincie. A la palpation
on percoit une tuméfaction, dure, non douloureuse.
Radiographiquement ce kyste apparait homogeéne. Son contour osseux est bien délimité.

Histologiquement, on retrouve a la périphérie un réseau vasculaire important. Le contenu du
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kyste est hematique, séreux ou mixte, voire vide. Le tissu de granulation est lache et contient
des érythrocytes, de I’hémosidérine. La paroi kystique est tapissée d’une paroi conjonctive
fibreuse, fine et déhiscente.

Le traitement de ce kyste consiste en un simple curetage. Le cicatrisation osseuse est rapide.

Pseudo-kyste hemorragique des tissus mous. (FORNES, 2000 ;
ANDERSSON, 2010)

Pour des hematomes de taille plus conséquente, la résorption du liquide est plus longue
et parfois ne peut pas se faire en totalité. La réaction inflammatoire et la formation du
bourgeon charnu se situera uniquement a la périphérie de I’hématome. Un tissu conjonctif se
formera uniquement a I’extérieur de I’hématome. La collection liquidienne sera donc isolée
par une coque conjonctive. On parle alors de pseudo-kyste d’origine hémorragique ou

d’hématome encaspulé. Une évacuation chirurgicale sera a envisager.
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3.3 Bilan clinique et exploration pré-opératoire.

3.3.1 Questionnaire médical.

C’est une obligation juridique. 1l a lieu a chaque premiere consultation et doit étre remis
a jour a chaque visite du patient au cabinet dentaire. 1l va servir a identifier les patients a
risque d’hématomes. On va questionner le patient sur ses maladies (actuelles et passées) et ses
traitements (medicamenteux, chirugicaux...) pour ainsi mesurer I’impact de ces derniers sur
la coagulation. Il sera indispensable d’interroger le patient sur ses antécédents chirurgicaux et
sur les complications post-opératoires éventuellement rencontrées, notamment en ce qui

concerne I’hémostase.

3.3.2 Examen clinique.

En plus de permettre I’évaluation de I’état bucco-dentaire, il permet parfois de
diagnostiquer certaines maladies ayant un impact sur la coagulation, notamment les
neutropénies et les carences vitaminiques. Une aphtose, une ulcération, un purpura, peuvent
témoigner d’une neutropénie. Une gingivite chez I’enfant peut étre le premier signe d’une

leucémie. En cas de suspicion, des examens complémentaires doivent étre envisages.

3.3.3 Examen radiographique.

Il permet I’exploration des zones anatomiques a risque, notamment lors de la pose
d’implant en région parasymphysaire ou lors de comblement sinusien pour ne pas leser
I’artere antrale. L’exploration peut se faire a I’aide d’un scanner ou d’une tomographie a

faisceau conique.

3.34 Information au patient.

L’hématome et I’ecchymose font partie des complications post-opératoires pouvant

survenir apres une chirurgie buccale. Selon I’article L1111-2 du code de la santé publique,
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I’information du patient sur les risques d’une conduite thérapeutique ainsi que I’obtention de
son consentement aux soins sont des obligations légales. Pour toutes chirurgies, la possibilité
de voir apparaitre des hematomes et/ou des ecchymoses doit étre annoncée au patient ainsi
que leurs conséquences potentielles. 1l peut étre utile de repréciser ce type de complications
sur la feuille de conseils post-opératoires remise au patient lorsqu’il quitte le cabinet. Outre
I’aspect légal du devoir d’information, il permet également de prévenir I’anxiété et la panique
du patient face a la découverte d’une ecchymose ou d’un hématome sur son visage. Lorsqu’un
hématome se forme au cours d’une intervention chirurgicale, le praticien doit en informer le
patient et le prévenir des éventuelles complications possibles. Le praticien assurera le suivi du

patient.

3.35 Exploration de I’hémostase. (HOWARD, 2004 ; MARIEB, 2005)

En cas de suspicion de trouble de I’hémostase chez un patient il faudra effecter un bilan
de coagulation. Parmi les nombreux tests existants, quatre semblent suffisants pour détecter
les patients a risque : la numération et formule sanguine, le temps d’occlusion plaquettaire, le

temps de céphaline activée et le temps de Quick.

La numération et formule sanguine :

Les taux normaux de plaguettes sont de 150 & 400 x10%/I (150 & 400 000/mm?® ou 150 &
400 Gigas/l). Il permet d’explorer la phase primaire de I’hémostase.
L’hématocrite exprimée en pourcentage est comprise entre 40 et 52% chez I’homme et entre

37 et 46 % chez la femme.

Le temps d’occlusion plaquettaire :

Il s’agit d’une technique in vitro qui recrée les conditions rencontrées lors d’une bréche
vasculaire, et qui est réalisé grace a un appareil spécial le PFA-100® (platelet function
analyser). Le sang préleveé s’écoule le long d’un tube capillaire et arrive face a une membrane
recouverte de collagene de type 1, d’épinéphrine ou d’ADP, percée en son centre et
représentant ainsi une breche vasculaire.

Cet automate mesure le temps nécessaire au colmatage de la bréeche correspondant donc a la
formation du clou plaquettaire (adhésion et agrégation).
Ce test est pratiqué chez des patients ayant des signes ou des antécedents hémorragiques mais
est non prédictif du risque hémorragique.

110



Le temps de céphaline plus activateur : TCA.

Ce test permet d’explorer la voie intrinseque de la coagulation, notamment les facteurs |
(fibrinogéne), 11 (prothrombine), V, X, VIII, IX, XI et XIl. La céphaline remplace les
plaquettes. La valeur normale de ce test chez un adulte se situe en 30 et 34 secondes. Le TCA
est toujours comparé a un temps témoin. On estime que le TCA est anormal lorsque le rapport
entre le TCA du malade et le TCA témoin est supérieur a 1,2. Le TCA est allongé lorsque le

patient est sous héparine non fractionnée.

Temps de Quick et taux de prothrombine :

Ce test permet de mesurer le temps de formation du caillot de fibrine. Il explore les
facteurs VII, X, V, Il (prothrombine) et I (fibrinogéne). Normalement le temps est de 12 a 13
secondes. Ce temps est egalement comparé a un temps témoin. On considére que le TQ est
anormal lorsque le rapport entre le temps de Quick du patient et le TQ témoin est supérieur a
1,2. Lorsque ce temps est exprimé en pourcentage on parle alors du taux de prothrombine TP.

Normalement sa valeur doit étre comprise entre 70 et 100%.

Le temps de Quick peut également s’exprimer en INR (international normalized ratio).
INR = (temps de Quick patient)/(temps de Quick témoin)"ISI
ISI : indice de sensibilité international de la thromboplasmine utilisée.

L’INR permet le suivi de patient sous antivitamine K.

111



3.4 Prévention et traitements

3.4.1 Prévention : généralités

La survenue d’hematome est plus souvent liée a un probléme local (anatomique, lié au
geste) plutét que systémique (coagulopathie) (FONSECA, 2009). Deux conditions sont
indispensables afin d’éviter la formation d’hématome. Il s’agit, tout d’abord, d’obtenir
I’hémostase du site opératoire avant sa fermeture. Puis de limiter autant que peut se faire la
formation d’espace mort. Ces différentes méthodes de prévention et de traitements peuvent

étre combinées entre elles.

3.4.1.1 Minimiser le traumatisme des structures vasculaires et musculaires.

Respecter I’anatomie :

Comme nous I’avons vu précédemment, il existe des zones anatomiques a risque
hémorragique. Les chirurgies effectuées a leur niveau devront étre réalisees avec prudence. Et
avec une connaissance du positionnement des élements vasculaires a risque, ce qui nécessite

parfois des examens radiologiques 2 ou 3D.

Anesthésie :

- Choix de la technique : (SUAZO-GALDAMES 2008 ; GAUDY, 2005)

La création d’hématome lors d’une anesthésie régionale chez un patient sain n’a, la
plupart du temps, pas de consequences graves et se résout rapidement. Par contre les
conséquences peuvent étre beaucoup plus importantes chez un patient ayant un trouble de
I’hémostase. C’est pourquoi ce genre d’anesthésie est vivement déconseillée chez les patients
sous anticoagulant et sous anti-aggrégants plaquettaires. On préférera alors d’autres
techniques d’ansthésie, notamment I’anesthésie intra diploique, en particulier lors de soins sur

les molaires mandibulaires inférieures.

112



- Choix du matériel :

L’utilisation d’aiguille avec biseau permet de minimiser les lésions tissulaires
contrairement a une aiguille a bout rond (SMITH, 2006).
Plus le diametre de I’aiguille est gros, plus le risque de pénétrer un vaisseau sanguin est
réduit. En effet une aiguille de gros calibre aura plutdt tendance a déplacer le vaisseau ou a
glisser dessus plut6t que de le pénétrer. D’ou la nécessité d’utiliser une aiguille de diametre
adapté (GAUDY, 2005).
Pour les anesthésies tronculaires le bon compromis semble d’utiliser une aiguille rigide de 30
a 38mm de long et de diametre 40/100 a 50/100. La longueur importante de I’aiguille permet
de visualiser le site d’injection en éloignant le corps de la seringue et la main du praticien
(GAUDY, 2005).

Certains auteurs recommandent de vérifier par une autoaspiration négative, que I’aiguille ne
se trouve pas dans le vaisseau (MILLOT, 2008). Ils recommandent alors I’utilisation d’une

seringue autoaspirante.

Maitrise de la technique :

Il est vivement recommande de changer I’aiguille lors d’injections répétées et de
surcroit si un contact osseux a été rencontré ou si une résistance a la pénétration s’est fait
sentir. En effet, la pointe de I’aiguille risque d’étre ébarbée et donc risque de léser les tissus
adjacents (muscles et vaisseaux) (STACY, 1994).

La pénetration doit se faire en un temps, directement dans la zone d’injection. Un geste
hésitant, en plusieurs temps, avec plusieurs pénétrations de la muqueuse, entraine, la aussi, la
Iésion des tissus adjacents (GAUDY, 2005 ; FONSECA, 2009).

Lors de I’anesthésie tubérositaire haute, I’artere alvéolaire postéro-supérieure ne pouvant fuir
devant I’aiguille, on évitera de chercher le contact osseux pour ne pas la léser (GAUDY,
2005).

L application rapide de glace sur I’hématome et durant plusieurs heures est recommandee. Le
patient évitera toute source de chaleur durant les premiéres 24 heures. Certains auteurs
incitent a reporter la chirurgie lorsqu’un hématome se forme apres injection d’anesthésie. 1l
faut attendre deux semaines, le temps que I’hématome se résorbe puis replanifier
I’intervention (WAITE, 1987).
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Incision et décollement :

- Préserver les tissus mous (GAUDY, 2007).

La premiere regle a respecter lors d’incisions est d’éviter la déchirure et la dilacération
des tissus. Pour cela les instruments utilisés doivent étre en bon état. Les lames de bistouris
doivent étre neuves, acérées et éventuellement changées au cours de I’opération.

Les décolleurs ne doivent pas étre abimés. Et les écarteurs qui maintiendront le lambeau ne
doivent pas avoir d’angle tranchant. Si des instruments rotatifs doivent étre utilisés, il faudra
maintenir a distance les tissus a I’aide d’écarteurs. Le decollement se fera toujours avec

beaucoup de prudence, sans brutalité et avec un instrument adapté.

Le tracé des incisions (GAUDY, 2007).

La deuxiéme regle est de maitriser le tracé de ses incisions. Pour cela il est important de
rester au contact osseux, perpendiculairement a I’os. Un appui solide lors de I’incision permet
de mieux maitriser son geste et d’éviter de déraper dans les tissus mous au risque de léser des
vaisseaux sanguins. L’incision doit étre franche et se faire d’un seul tenant. Si I’incision n’est
pas d’emblée au contact osseux, le décollement risque d’entrainer des déchirures des tissus et

donc des hématomes.

- L’étendue du décollement :

Le décollement du lambeau au dela de la gencive attachée entrainera la création d’un

espace lache permettant au sang de se collecter et de former plus facilement un hématome.

- Incision périosteée :

Elle entraine un saignement important et donnera possibilité a la formation d’un espace
mort. Lorsqu’elle est effectuée pour donner de la laxité au lambeau, elle permet un passage du
sang vers les les tissus conjonctifs sous jacents et glisse sur les aponévroses musculaires. Dés
sa realisation, le patient doit étre averti du risque d’apparition d’ecchymoses étendues.
D’autant plus lorsque le lambeau est suturé hermétiquement (KHOURY, 2011).

Cette incision peut étre effectuée au bistouri électrique ou au laser CO2, ce qui permet
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d’obtenir une hémostase instantanément et éviter la diffusion du sang dans les tissus

adjacents.

Piezo chirurgie : (POBLETE-MICHEL, 2008)

L utilisation du piézotome permet d’étre moins aggressif vis a vis des tissus mous
adjacents. En effet les inserts auront une action de coupe efficace sur les tissus minéralisés
mais sont inefficaces sur les tissus mous.

Pour leser les tissus mous, il devrait avoir un fréquence de 50kHz. Or les systemes mis a
disposition pour le chirugien dentiste ont des fréquences situées entre 22 et 37 kHz.

D’ou I’interét d’utiliser les ultrasons lors de chirurgies dans des zones anatomiques a risque
hémorragique.

Il sera surtout utile lors d’ostéotomies telles que I’exérese de tori mandibulaires, les
comblements osseux sinusiens par voie d’abord latérale et les préléevements de greffons

0SSEUX.

3.4.1.2 Gestion de I’hémostase du site avant la fermeture.

La gestion et I’obtention de I’hémostase est indispensable pour prévenir ou stopper la
formation d’hématome. Elle doit étre exigée avant la fermeture du site par la suture du
lambeau (BOISSEL, 1991 ; ROMANOS, 2010).

En cas de saignement important, lorsque I’hématome commence a se former au cours de la
chirurgie, ou lors de situation risquant a postériori de créer un hématome, cing solutions sont

envisageables :

- La compression manuelle :

C’est la premiére technique a mettre en place. Il s’agit d’appliquer une pression digitale
sur la zone hémorragique. Pour des vaisseaux de petit calibre, une pression de 20 a 30
secondes est suffisante. Pour des vaisseaux de taille plus importante, il faudra comprimer la
zone pendant 5 a 10 minutes. On peut egalement placer un agent hémostatique sur la plaie
avant d’y appliquer la pression. La compression peut se faire en interposant une compresse
entre les doigts gantés et la plaie hémorragique pour éviter de glisser. Si la compresse est
directement appliquée sur le site hemorragique, elle devra étre humectée de sérum
physiologique pour éviter son adhésion au caillot (BORGHETTI, MONNET CORTI, 2008 ;
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PEDLAR, 2007).

Lorsque le saignement provient de I’0s, un brunissage de I’0os avec un instrument a bout
mousse permet parfois d’obtenir I’hémostase ainsi qu’en placant de la cire a os ou un produit
hémostatique (FONSECA, 2009).

- Les vasoconstricteurs :

Certains auteurs conseillent d’injecter des vasoconstricteurs a proximité du site
hémorragique pour obtenir une hémostase. Cette méthode n’est pas a envisager. D’abord
parce que I’effet vasoconstricteur n’est que temporaire. La vasoconstriction accroit de
maniere significative les forces de cisaillement ce qui permet d’obtenir I’hémostase. Mais des
que I'effet des vasoconstricteurs disparait, il se produit I’inverse, ce qui peut remettre en cause
I'efficacité de l'arrét du saignement, réouvrir la breche vasculaire et provoquer un hématome
post-opératoire. Le probleme hémorragique n’est pas réglé a sa source mais camoufflé. Le

saignement reprendra de plus belle une fois I’effet vasoconstricteur terminé (JOBIN, 1995).
- Substances hemostatiques : (HAS ; PETERSON, 2003)

Des substances procoagulantes a base de thrombine et de collagene peuvent étre
appliquées localement. On se contentera de citer les substances résorbables et les plus

utilisees en chirurgie orale.

Substances a base de dérivés sanguins : fibrinogene et thrombine.

Il s’agit de colle biologique ou colle de fibrine. Ils contiennent des protéines
plasmatiques telles que du fibrinogene, du facteur XIII, de la fibronectine et de la thrombine.
Ces colles sont commercialisées sous le nom de Tissucol®. Ces mémes substances existent

sous la forme d’éponges.

Substances a base de collagéne.

Il s’agit de substance résorbable. La forme la plus utilisée se présente sous la forme

d’éponge (Pangen®) ou de compresse (Avitene®).
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Produits d’origine végétale.

Parmi eux on note I’efficacité des materiaux a base de cellulose, résorbable (Surgicel®)

- La thermocoagulation (éléctrocoagulation) :

La chaleur est obtenue electriquement et appliquée grace a une pince a cautériser.
Pour ce faire aucun autre instrument métallique ne doit toucher le patient a un autre endroit du
corps pour éviter les bralures.
Une prise terre doit étre reliée au patient. De plus, le sang ou les fluides accumulés sur la zone
hémorragique doivent étre aspires pour permettre I’électrocoagulation du vaisseau en cause.
L’utilisation du laser permet d’obtenir une thermo coagulation qui réduit le risque de
saignement.
Le laser CO2 entraine la coagulation des petits vaisseaux sanguins d’un diamétre de 0,5 mm.
L’action coagulante du laser Er :YAG possede une faible action coagulante.
Le laser type Nd :YAG est, quant a lui, inadapté aux traitements des tissus mous. Sa longueur
d’onde n’étant quasiment pas absorbée par I’eau, I’énergie non absorbée peut entrainer des

nécroses des tissus mous.

- Ligature du vaisseau.

Elle se fait en entourant le vaisseau par un fil de suture que I’on serre en y interposant

eventuellement une gaze hémostatique type Surgicel ®.

Figure 56 : Schématisation d’une ligature d’un vaisseau, d’aprés Dr Rémi CURIEN.

Cette procédure ne peut pas étre effectuee par un novice mais par un praticien compétent. Elle

peut parfois justifier une prise en charge en milieu hospitalier.
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Cas particulier de I’hématome du plancher de bouche :

La difficulté principale est de trouver I’artére a I’origine de I’hématome sachant que
I’anatomie est trés variable d’un individu a I"autre.
HOFSCHNEIDER estime que I’artere sublinguale est préponderante dans la vascularisation
du plancher de bouche pour 58% des individus. Alors que BAVITZ considére que I’artere
submentale est prépondérante pour 40% des personnes. Une pression au niveau du bord
inférieur devant le muscle masseter ou chemine I’artére faciale permet de faire la différence.
Si le saignemet semble se tarir, c’est que I’artere faciale (et donc I’artére submentale) est
I’artere cause et non I’artere sublinguale. Cette méthode n’est valable que lorsque la

compression se fait avant la division de I’artére sub-mentale (WOO, 2006).
- Embolisation d’un vaisseau.
L’embolisation d’un vaisseau par angiographie est extrémement rare pour une

hémorragie buccale. La encore ce geste ne sera pas effectué par le chirurgien dentiste lui

méme mais par un spécialiste, dans une structure hospitaliére (BOISSEL, 1991).
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3.4.2 Eviter la formation d’un espace mort.

Des espaces morts correspondent a des espaces de vide entre les tissus. Ils sont dus
souvent a un probleme concernant le rapprochement des différents plans tissulaires lors de la
suture. Cet espace vide sera comblé par du sang, ce qui aboutira a la formation d’un

hématome.

3.4.2.1 Les moyens compressifs :

Comme nous I’avons vu précedemment dans les rappels d’hémoréologie, I’obtention de
la coagulation est favorisée par le ralentissement circulatoire, qui permet d’augmenter
localement les concentrations en facteurs de croissance et de diminuer I’arrivée des facteurs
inhibiteurs de I’hémostase. La compression des tissus apres chirurgie favorise donc
I'hnémostase et diminue les risques d’hématome (pression digitale ou compresses tissées,

sutures, compresses hémostatiques...) (JOBIN, 1995).

3.4.2.1.1 La compression manuelle :

Le fait de comprimer le lambeau, permet d’une part de rapprocher les différents plans
tissulaires I’un contre I’autre mais également de chasser le sang accumulé et les caillots.
Cette compression doit étre réalisée manuellement avant, pendant et apres les sutures. Cette
pression doit étre maintenue plusieurs minutes. Pour éviter de glisser sur la muqueuse, une

compresse peut étre interposee entre les doigts de I’opérateur et le lambeau (PEDLAR, 2007).

Les pansements et pack chirurgicaux :

Les zones concernées sont celles avec lesquelles un contact osseux peut étre obtenu.
Cette technique n’est donc pas envisageable dans les zones constituées uniquement de tissus
mous comme le plancher de bouche, mais peut étre appliquée au niveau des corticales des
maxillaires. La compression du pansement doit étre suffisante mais pas excessive pour ne pas

compromettre la vascularisation et donc la cicatrisation.
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Un pansement compressif intrabuccal ou pack, peut étre appliqué, quand cela est possible, sur
le lambeau ou sur le site donneur. La pression entrainée par ce pansement va favoriser
I’hémostase sur les petits vaisseaux lésés (PETERSON, 2003). Cependant I’efficacité de ce
procédé est modérée. En effet la tenue de ce pansement est limitée. Les matériaux utilisés
n’ont pas de pouvoir adherant. Il faut qu’ils soient en contact avec les dents pour pouvoir
tenir. De plus certains auteurs estiment qu’ils sont des facteurs favorisant la prolifération
bactérienne et donc la surinfection du site. En effet ils entrainent une augmentation de la
température locale et empéchent les antiseptiques locaux d’atteindre la zone opérée. Les

pansements intra buccaux ont plutdt un réle protecteur que compresseur.

Figure 57 : D’apres Dridi et coll. : Pose d’un pansement compressif parodontal type Coe Pack ® Au palais et
collé aux faces palatines des dents 14, 15, 16 et 17, d’apres DRIDI (2000).

Une autre méthode consiste a faire un pansement compressif extraoral avec notamment des
bandes élastiques adhésives type Elastoplast® ou de bandages. Cette méthode est notamment
mise en ceuvre lors de prélévement osseux mentonnier ou lors de la pose d’implants
mandibulaires ayant entrainé une perforation de la corticale basale lésant I’artére submentale
ou lors de genio ou mentoplastie. Dans ce cas une fronde mentonniere est utilisée (GAUDY,
2007 ; GUYOT, 2010). Mais cette méthode peut étre envisagée pour d’autres gestes comme
I’avulsion des dents de sagesse ou tout autre lambeau concernant la corticale externe des
maxillaires.

Ces pansements compressifs doivent étre laissés en place pendant 48 heures voir 72 heures
(GUYOT, 2010; LASKIN 1985). Ils sont particulierement efficaces mais souvent non
réalisés par rapport aux contraintes esthétiques qu’imposent les vies sociale et professionnelle
du patient (MEAUME, 2005).

Quelque soit la technique utilisée, une compresse pliée devra étre deposee sur la zone a
comprimer pour augmenter I’efficacité du bandage. Le nez, les oreilles et les yeux doivent

étre dégagés pour le confort du patient. Le matériel utilise doit étre stérile et
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hyopoallergénique (LASKIN, 1985).

Pansement avec des bandes élastiques adhésives type Elastoplast ®.

La peau sera soigneusement nettoyée et dégraissee. On conseille de raser la région a
compresser surtout lorsque la contention dure 24 a 48 heures. Pour enlever I’Elastoplast ®, on
tirera la bande tangentiellement a la peau pour minimiser les risques d’irritation. On peut
égalemement le retirer sous I’eau. La peau peut étre nettoyée a I’éther pour enlever les résidus
de colle (MORIN, 2007).

Pansement avec bhandages :

Pour confectionner ce genre de pansement compressif, I’idéal est d’utiliser des
bandages extensibles et auto-aggripants. Plusieurs passages peuvent étre faits avec le bandage
pour aboutir a une compression efficace. Certains systemes « prét a I’emploi » se composent
d’un bandage sur lequel est cousue une compresse non adhérente. Ils sont pratiques mais une
compresse pliée devra tout de méme étre interposée entre la peau et le bandage.

Ces pansements peuvent étre faits en deux temps. D’abord on effectue un bandage lache dont
le but est d’uniquement maintenir la compresse en place. Puis seulement apres on utilise un

bandage extensible et auto-aggripant pour comprimer.

Figure 58 : Exemple de bandage extensible auto-aggripant (du site www.distrimed.com).
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Figure 59 : Exemple de bandage de compression « prét a I’emploi » comprenant une compresse (du site
www.distrimed.com).

Figure 60 :Exemple de pansement compressif a I’aide de bandes d’Elastoplast aprés prélévement mentonnier,
d’aprés GAUDY (2007).

Figure 61 : Compression de la zone antérieure du maxillaire a I’aide d’une compresse maintenue par deux
bandes d’Elastoplast, d’apres LASKIN (1985).
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Figure 62 : Exemple de pansement compressif sous forme de fronde mentonniére.les différentes étapes :
Interposition d’une compresse. Compression sous mentonniere. Compression antérieure du menton.

Figure 63 : Exemple de pansement compressif aprés avulsion des dents de sagesse. Interposition d’une
compresse. Compression de la zone opérée. Fixation compléte du bandage pour éviter son glissement.
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Figure 64 : Exemple de pansement compressif du maxillaire. Interposition d’une compresse. Protection de
I’eil avec un coton ou une compresse. Le bandage vu de face, est relevé du coté contro-latéral. Vue de profil.

3.4.2.1.2 Gouttiére et plaque de compression :

Elle permet également le rapprochement tissulaire. Elle est surtout utilisée au palais ou
en linguale de la mandibule. Le patient devra la porter sans I’enlever pendant 48 heures. Elle
peut étre confectionnée en résine par le prothésiste ou en silicone dit lourd. La premiére ayant
une meilleure efficacité que la seconde. Son utilisation lors d’avulsion dentaire est discutable
car elle entraine la création de caillot excubérant. Elle peut étre utilisée mais apres mise en
place d’un matériau hémostatique intra alvéolaire (WAITE, 1987 ; PETERSON 2003 ;
GOLA, 2000).

Prothése amovible du patient.

Elle a le méme r6le qu’ une gouttiere de compression. Elle devra étre laissée en place
pendant 48 heures post-opératoires.
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3.4.2.1.3 Les bourdonnets :

Bourdonnet fransfixiant : (MEOT ; GIRAUD, 2007 ; CANTALOUPE,

1996)

Pour eviter la creation d’un hématome du plancher de bouche, un bourdonnet transfixé
au plancher de bouche via des points en U peut étre utilisé pour maintenir les tissus accolés.

Ce procédé peut étre utilisé au niveau jugal et labial.

Figure 65 : Schématisation de la technique des bourdonnets transfixés au niveau labial ou jugal (1) et
pelvi-buccal (2), d’apres CANTALOUPE (1996).

Pour la mise en place du bourdonnet, une aiguille droite doit étre utilisée. Sa longueur doit
étre suffisament importante pour traverser I’épaisseur du plancher de bouche. On
recommande une longueur de 40 voir 60 mm. Le fil de suture utilisé doit étre suffisamment
solide et non résorbable. Le bourdonnet peut étre maintenu en place jusqu’a une semaine. Le
patient imbibera plusieurs fois par jour le bourdonnet d’antiseptique pour limiter la

prolifération bactérienne.

Bourdonnet sur site :

En chirurgie plastique de la face, lors de greffe de peau, la mise en place et
I’immobilisation de la greffe sont obtenues par la fixation d’un bourdonnet. Dans son
protocole, Guyot conseille une fois le greffon suturé sur le site cruenté, de rincer avec du
sérum physiologique a I’aide d’une seringue et d’un cathlon passé sous la greffe. Cela évite

I’interposition de petits caillots sanguins. Le bourdonnet est fabriqué avec des pansements
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gras, pliés en plusieurs couches. Une compresse de méme surface recouvre le pansement gras.
Lors de la suture du greffon, sur un point sur trois, un des deux brins du nceud est laissé long.
Ils seront noués, chaque brin a son opposé pour maintenir le bourdonnet. Ce pansement est
laissé en place 4 a 7 jours (GUYOT, 2010).

Cette méthode peut tres bien étre utilisée lors de greffe parodontale. L inconvénient de cette
méthode est la macération due a la chaleur et a I’lhumidité de la cavité buccale. Il devra étre

enlevé entre 48 heures et une semaine.

Figure 66 : Schématisation de la mise en place d’un bourdonnet, d’aprés GUYOT (2010).

3.4.2.1.4 Les sutures et lambeaux :

Pour éviter la création d’un espace mort, la méthode de suture des lambeaux sera
prépondeérante. Les sutures devront permettre I’immobilisation et le plaguage du lambeau.
Pour cela les regles de base de suture doivent étre respectées (matériel adapté et performant,
technique maitrisee, points solides, tissu respecté et de qualité...). Le nombre de points doit
étre suffisant pour maintenir le lambeau, sans entrainer de trop fortes tensions sur le lambeau
au risque de compliquer la cicatrisation et de créer une ischiémie. La formation d’un
hématome sous un lambeau entraine une tension sur les sutures qui risqueraient de se rompre
et d’entrainer des complications cicatricielles.

Des sutures en lacis, en matelassier, ou suspendues peuvent étre réalisées, quand la situation
le permet. Notamment lors de greffe gingivale (ROMANOQOS, 2010).

3.4.2.2 Les moyens drainants :

3.4.2.2.1 Ledrainage passif par le trait d’incision :

Il parait évident que les différents protocoles de lambeaux et de sutures vont influencer
le drainage ou non de I’hématome.
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Pour éviter la formation d’hématome sous lambeau, on realisera, lorsque cela est possible, des
incisions de décharge qui ne seront suturées que coronairement, suffisamment pour assurer le
maintien du lambeau mais qui permet le drainage. (Si la décharge est trés importante un point

supplémentaire sera ajouté a son niveau.)

Figure 67 : Schéma montrant le drainage passif de I’hématome par I’incision de décharge.

Lorsque le lambeau sera suturé partiellement, c’est a dire avec des points assez espaces, le
drainage de I’hématome se fera de maniere physiologique par les muscles masticateurs ou de
la mimique qui accentueront le plaguage du lambeau contre la corticale, soit par compression
digitale par le chirurgien dentiste a la fin de I’intervention.

Si la suture du lambeau se fait de maniére trop hermétique, le sang ne pourra s’évacuer et
entrainera les complications précédemment citées (infection, inflammation...). Si une incision
de décharge n’est pas possible, les sutures seront suffisamment espacees pour permettre le
drainage par pression digitale (ROMANOS, 2010).

Si une suture hermétique est souhaitée, alors une pression sur le lambeau pour évacuer
I’hématome sera réalisée avant, pendant et apres les dernieres sutures.

Lorsqu’une incision périostée est effectuée sur le lambeau, la présence a proximité d’une

incision de décharge permettra le drainage du sang.

3.4.2.2.2 Utilisation de drains :

L utilité des drains n’est plus a prouver en chirurgie. Utilisé a des fins prophylactiques
ou curatives, le drain permet I’évacuation du sang et des exsudats tissulaires. Il prévient la
formation d’hématome, diminue la survenue d’infection et améliore la cicatrisation par le

rapprochement des berges de la plaie (BURGIN, 2006). En chirurgie buccale, leur utilisation
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est tres rare mais certaines études ont été menées pour tester leur efficacité notamment lors
d’avulsion de dents de sagesse. Les drains doivent étre laissés en place entre 24 et 72 heures
(CHUKWUNEKE, 2008; CERQUEIRA, 2004 ; SAGLAM, 2003; RAKPRASITKUL,
1997).

Il existe plusieurs systemes de drainage : (GERARD, MOIZAN, 2010; GOLA, 2000;
PETERSEN, 2003 ; LECLERC DU SABLON, 1992)

- Le drainage actif par aspiration.

Il se compose de trois élements : un drain, une tubulure de liaison et une source de
vide. Le drain est un tube multiperforé au niveau de la partie distale, partie qui sera insérée
dans les tissus. La longueur sera adaptée en fonction de la zone a drainer. On pourra recouper
le drain. Actuellement les drains sont fabriqués en silicone souple, ce qui évite d’étre trop
adhérent aux tissus et d’entrainer une reaction inflammatoire comme avec le caoutchouc. Le
diameétre du drain ne doit pas étre trop petit pour ne pas se boucher ni trop gros pour ne pas
traumatiser les tissus. Le diamétre du drain est exprimé en CH. En chirurgie orale, le diameétre
utilisé sera de I’ordre de 1,5 et 2 mm. Le drain le plus fréquemment utilisé est le drain de
Redon. La tubulure de liaison permet de connecter le drain a la source de vide. La source de
vide est un flacon en plastique ou il réegne une pression négative. Une depression est fournie
par la source de vide. Son utilisation doit étre surveillée et I’intensité de I’aspiration modulée.
En effet une aspiration trop forte et brutale peut créer des lésions tissulaires. Le drainage actif

avec prise d’air n’est pas utilisé en chirurgie buccale.
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Figure 68 : Photo d’un drain de Redon pouvant étre coupé selon la longueur désirée (du site www.vigon.com)

Figure 69 : Photo d’un exemple de flacon collecteur ayant une pression négative (du site www.vigon.com).

Figure 70 : Photo d’un disposiftif complet avec drain de Redon, tube de liaison et flacon (du site
www.vigon.com).
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- Le drainage passif.

C’est le systeme le plus utilisé en chirurgie buccale. Le drainage est obtenu grace aux
différences de pression existant entre la cavité a drainer et I’extérieur. La présence d’un
hématome entraine une hyperpression ce qui favorise son extériorisation par le drain. Le
dispositif se compose simplement d’un drain relié ou non a un flacon collecteur. La longueur

et le diamétre du drain seront adaptés en fonction du site opératoire.
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Figure 71 : Schéma d’un drain tubulaire multiperforé, d’aprés LECLERC DU SABLON, 1992.

Un autre systéme de drainage passif est le drain plat dit lame ondulée de Delbet ou la lame
multitubulaire qui pourra également étre recoupée pour mieux s’adapter. La lame
multitubulaire a I’avantage d’étre plus efficace car il s’ajoute I’effet de capillarité. Le drainage

par lame est beaucoup moins hygiénique et fonctionnel.

Figure 73 : Photo d’une lame multitubulaire (du site www.flickr.com).
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La position du drain est importante pour qu’il soit efficace. Il doit sortir par des contre-
incisions, son trajet doit étre le plus court possible en ayant une position déclive. Le
positionnement du drain ne doit pas traumatiser les tissus et élements vasculaires. Le drain

doit ensuite étre fixe a I’aide d’un fil de suture pour éviter de bouger.
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Figure 74 : D'aprés LECLERC DU SABLON (1992), technique de positionnement du drain.

3.4.2.3 Lors de la pose d’implants.

Comment appréhender I’anatomie de la corticale linquale ?

Une simple radiographie rétro-alvéolaire, un orthopantomogramme, ou encore une
téléradiographie de profil ne permettent pas de juger de I’anatomie de la corticale linguale.
Seules les études tomographiques le permettent : le scanner ou la tomographie a faisceau
conique (cette derniére étant préférée car moins irradiante) (DUBOIS, 2010 ; WOO, 2006 ;
HOFSCHNEIDER, 1999).

Plusieurs auteurs recommandent également de décoller la muqueuse linguale par un lambeau
muco-périosté afin de visualiser la corticale linguale. De plus ce lambeau muco-périosté
permet d’éloigner le périoste, les artéres et les tissus mous susceptibles d’étre 1ésés en cas de
perforation de la corticale. Ce décollement doit se faire avec une grande prudence afin de ne
pas léser le périoste et de ne pas dechirer le lambeau surtout lorsqu’une concavité est présente.

Il faudra veiller a ne pas léser les vaisseaux perforant la corticale, bien que ces derniers,
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souvent de petit diametre, n’entrainent pas d’importants saignements. C’est pour cela qu’une
étude tomographique préalable est indispensable. La hauteur du décollement doit
correspondre approximativement a la longueur de I’implant mais ne doit pas atteindre les
insertions musculaires des muscles du plancher de bouche (NIAMTU, 2001 ; DUBOIS,
2010 ; LAMAS PELAYO, 2008).

Une palpation de la corticale linguale peut indiquer certaines concavités mais reste une
méthode trop imprécise pour se substituer aux deux méthodes précedemment décrites.

Dans les cas d’hématomes du plancher de bouche, aprés chirurgie implantaire, rapportés dans
la littérature, aucune étude tomographique et aucun lambeau muco-périosté n’ont été effectués
(Tableau 8).

La recherche de I’axe implantaire :

Lors de la pose d’implant, le choix de I’axe ne peut se faire que par une étude en 3
dimensions de la mandibule : scanner ou cone beam (DUBOIS, 2010 ; WOO, 2006).
Il faudra chercher I’axe idéal pour I’implant c’est a dire I’axe qui conviendra a la réalisation
de la future prothese tout en ayant suffisamment d’os pour assurer la stabilité et
I’ostéointegration de I’implant. Pour autant, I’intégrité de la corticale linguale doit étre
respectée. L’axe implantaire ne doit pas étre trop lingualé (DELCASTILLO-PARDO DE
VERA, 2008).

Une erreur a eviter est d’utiliser I’alvéole de la dent extraite comme axe implantaire lors de
pose d’implant immédiatement aprés I’avulsion. Cet axe ne garantit en rien la préservation de
la corticale linguale (WOO, 2006 ; DEL CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008 ; GIVOL,
2000 ; ISAACSON, 2004).

Autres parametres :

Le forage doit étre effectué doucement et de maniere contrdlée. L’index de I’opérateur
peut étre positionné au niveau de la corticale linguale de facon a sentir le foret arriver a la

corticale et éviter I’éventuelle perforation de celle ci (NIAMTU, 2001).

Un autre facteur de risque est I’utilisation d’implants de longueur importante (DEL
CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008). Certains auteurs recommandent des implants
inférieurs ou égaux a 14 mm (GIVOL, 2000 ; LAMAS PELAYO, 2008 ; NIAMTU, 2001).
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Une longueur de 10 mm semblerait suffisante.

Enfin le diametre de I’artere perforant I’os va également influencer le débit du saignement en
cas de lésion pendant le forage. Plus il sera faible et plus I’hémorragie pourra étre maitrisée
facilement (DUBOIS, 2010).

Si la perforation survient lors des étapes de forage, que I’hématome est de taille importante
et/ou continue a s’accroitre, et que I’némostase ne peut étre obtenue, la pose de I’implant doit
étre différée ou realisee a un autre endroit. Il faudra alors obturer le forage a I’aide d’un agent
hémostatique et obtenir I’hémostase (WOO, 2006). En effet la pose de I’implant ne diminuera
pas le saignement, mais elle I’aggravera ( DEL CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008 ).

Si la perforation survient lors de la mise en place des implants et que I’hématome ne cesse de
s’accroitre, le retrait des implants avec mise en place d’agent hémostatique ne suffit pas a
réduire I’némorragie (NIAMTU, 2001 ; DEL CASTILLO-PARDO DE VERA, 2008).

Dans ce cas il est préférable de laisser en place les implants et de tenter d’obtenir I’hémostase.

3.4.2.4 Dents de sagesse.

Fracture de la tubérosité.

Pour [I’éviter, une radiographie rétro-alvéolaire pré-opératoire doit étre effectuée pour
visualiser I’anatomie radiculaire et leur rapport anatomique avec le sinus. Un

orthopantomogramme n’est parfois pas assez précis.

Il faudra s’assurer, avant de débuter la luxation a I’élévateur puis au davier que I’ostéotomie
est suffisante. Pour cela elle doit atteindre la ligne de plus grand contour de la couronne.

Si les racines sont trop divergentes, il faudra alors les séparer afin d’extraire la dent sans
contrainte.

Lorsqu’une fracture tubérositaire survient, le fragment osseux sera extrait avec la dent. Pour
ne pas aggraver la situation il faudra veiller a bien disséquer les tissus adhérant a cette
tubérosité (périoste, muqueuse et vaisseaux) pour ne pas les déchirer. C’est souvent la
déchirure des tissus qui est a I’origine de I’hématome (SHAH, 2005).

Parfois I’attache du muscle ptérygoidien latéral ne s’insere pas uniquement sur I’apophyse

ptérygoidienne de I’os palatin mais vient jusque sur la tubérosité et peut étre ainsi arraché et
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augmenter le saignement (SHAH, 2005).

Dans le cas ou le fragment osseux est de taille trop importante, il sera maintenu en place pour
esperer une cicatrisation et un délabrement moins important (NGEOW, 1996 ; SHAH, 2005).

Lésion des artéres du plancher de bouche :

La maitrise de chaque instument chirurgical est obligatoire pour ne pas risquer de

glisser et de perforer le plancher de bouche.

La rigueur sera de mise lors de la separation des racines ou lors de I’alvéolectomie pour ne
pas léser la corticale linguale et les artéres situées a proximité.

Si un dégagement en lingual doit étre effectué, il faudra alors décoller délicatement et sans
incision de décharge, la muqueuse linguale en épaisseur totale et placer un décolleur de Molt
afin de protéger les tissus linguaux.

Pour éviter la fracture de la corticale linguale, une des principales regles a respecter est de ne
pas utiliser I’élévateur comme bras de levier mais de mobiliser la dent progressivement et en
douceur. Le dégagement osseux doit étre fait jusqu’a la ligne de plus grand contour de la dent.

Une séparation des racines diminuera le risque de fracture (SEIGNEURIC, 2010).

Utilisation de drains :

RAKPRASITKUL ET PAIRUCHVEJ (1997) proposent de placer le drain dans
I’alvéole de la dent de sagesse extraite avant d’effectuer les sutures, et de faire sortir

I’extrémité en mésial de la deuxiéme molaire mandibulaire.

Figure 75 : Proposition d’installation de drain par RAKPRASITKUL ET PAIRUCHVEJ (1997).

On estime que le placement du drain augmente le temps opératoire d’environ 4 min
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(RAKPRASITKUL, PAIRUCHVEJ, 1997). Ce méme drain devra étre retiré dans les 24 a 72
heures suivant I’intervention. Il permet I’évacuation du sang et des exsudats des tissus
(CERQUEIRA, 2004).

Le retard de cicatrisation, I’oedéme, la douleur et le trismus étant des complications de
I’hématome, il paraitrait cohérent de voir ces trois parametres diminuer avec I’utilisation de
drain. Qu’en est il réellement ?

L’oedeme, la douleur et le trismus sont de méme intensité durant les premiéres 24 heures avec
ou sans utilisation de drain (RAKPRASITKUL, PAIRUCHVEJ, 1997 ; SAGLAM, 2003).

Par contre I’oedeme et/ou le trismus sont significativement diminués a 24 heures post
opératoires jusqu’au septieme jour, lorsqu’un drain a été posé. (RAKPRASITKUL,
PAIRUCHVEJ, 1997 ; SAGLAM, 2003 ; CERQUEIRA, 2004 ; CHUKWUNEKE, 2008).
L’intensité de la douleur reste inchangée dans les deux cas.

Par contre la cicatrisation est plus avancée au bout du septiéme jour post-opératoire lorsqu’un
drain a été posé. A 24 heures post-opératoires, la quantite de sang recueilli était plus
importante avec un drain que lorsqu’il n’y en a pas (RAKPRASITKUL, PAIRUCHVE],
1997).

L utilisation de drain pourrait étre envisagée pour d’autres chirurgies buccales que I’avulsion
des dents de sagesse mais lors de prélévements mentonniers, comblement sinusien....

(GOLA, 2000 ; PETERSON, 2003)

Lambeaux lors de I’avulsion de dents de sagesse inférieures :

Plusieurs auteurs ont décidé de tester différents protocoles opératoires afin de minimiser
les complications post-opératoires dont la survenue d’hématome. Pour cela, différents dessins

de lambeaux et maniere de suturer ont été compares.

Plusieurs types de lambeaux ont été proposes lors de I’extraction des dents de sagesse
mandibulaires incluses (les deux premiers étant les plus utilisés) :

- lambeau linéaire ou en enveloppe.

- lambeau triangulaire ou en baionnette ou marginal.

- lambeau paramarginal.

Le lambeau linéaire, consiste en une incision intrasulculaire de la face distale de la deuxiéme
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prémolaire (ou face mésiale de la premiére molaire), jusqu’a la face distale de la deuxieme
molaire. Puis cette méme incision est poursuivie distalement et latéralement sur le bord
antérieur de la branche montante mandibulaire (ERDOGAN, 2011).

"¢C§_€
Figure 76 : Lambeau en enveloppe, d'aprés ERDOGAN (2011).

Le lambeau triangulaire comprend une incision intrasulculaire au niveau de la deuxieme
molaire, pousuivie en distale en direction de la branche montante et une incision de décharge

vestibulaire en mésial de la deuxieme molaire (ERDOGAN, 2011).

b(ese
Figure 77 : Lambeau triangulaire d'aprés ERDOGAN (2011).

Comme nous I’avons vu precédemment, le décollement du lambeau en vestibulaire au dela de
la gencive attachée, au dela de la ligne oblique externe, entraine la création d’un espace lache
entre les tissus et le bord de la mandibule. Cet espace permet au sang de se collecter plus

facilement et ainsi de créer un hématome.

Ces deux types de lambeaux, vont influencer le drainage passif de I’hématome. Le lambeau

triangulaire, par son incision de décharge permet le drainage a proximité de la zone de
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formation de I’hématome, c’est a dire au dela de la ligne oblique externe. Ce drainage se fait
naturellement par les mouvements des muscles masticateurs. Pour ce faire, I’incision de
décharge doit étre uniquement suturée coronairement et suffisamment étendue au dela de la

ligne muco-gingivale au niveau de la muqueuse alvéolaire (JAKSE, 2002).

Le lambeau triangulaire entraine une meilleure cicatrisation (SANDHU, 2010 ; HARAJI,
2010 ; JAKSE, 2002)

La qualité de la cicatrisation est évaluée selon la survenue ou non de déhiscences en distal de
la deuxiéeme molaire, a la jonction entre I’incision intrasulculaire et le prolongement de
I’incision de décharge distale. Sandhu compte 35% de déhiscence avec le lambeau en
enveloppe, contre 5% avec le lambeau triangulaire (SANDHU, 2010 ; JAKSE (2002) estime
la survenue de déhiscence a 57% avec le lambeau en enveloppe et a 10% avec le lambeau
triangulaire (JAKSE, 2002).

D’apres I’étude de SANDHU (2010) et celle de JAKSE (2002), la formation d’hématome
entraine une tension au niveau du lambeau et des sutures, accentuée par les mouvements des
muscles masticateurs, jusqu’a rompre les sutures et recouvrir la plaie. Ceci a lieu durant les
premiers jours post-opératoires. La plupart du temps les déhiscences passent inapercues par le
patient et finissent par cicatriser en deuxieme intention (SANDHU, 2010 ; JAKSE, 2002). La
cicatrisation de seconde intention cause des défauts gingivaux en distal de la seconde molaire
et favorise une perte d’attache. Le patient se plaint alors de cette zone (hypersensibilité
dentinaire, inflammation) difficilement accessible pour assurer son nettoyage (JAKSE, 2002).
Le lambeau triangulaire permet une meilleure résistance a la tension en distal de la deuxieéme
molaire de d’autre part un drainage de I’hématome.

Cependant, I’incision distale ne devra pas étre poursuivie trop loin sur la branche montante
mandibulaire pour éviter de Iéser les fibres musculaires du muscle temporal et du buccinateur
et donc de créer des hematomes intramusculaires, amplifiant I’inflammation et donc le

trismus.

La suture du lambeau :

La maniére dont est suturé le lambeau est un autre parametre qui influence le drainage
des hématomes. Différentes méthodes ont été comparees.
Lorsque la dent de sagesse est incluse, le lambeau peut étre soit non suturé, soit suturé
hermétiquement, soit maintenu par seulement 2 ou 3 points de sutures.
HASHEMI et BESHKAR (2011), dans leur étude, ont constaté que lorsque le lambeau n’était
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pas suturé, les complications post-opératoires (oedeme et douleur) étaient significativement

moins importantes qu’avec un lambeau suture.

BELLO et OLAITAN (2011) ont, quant a eux, cherché a comparer les complications post —
opératoires lorsque le lambeau était suturé partiellement et lorsqu’il I’était totalement.

Les patients chez qui le lambeau était suturé totalement avaient des complications plus
importantes que I’autre groupe.

On peut alors faire I’hypothése que ces complications post-opératoires sont liés au drainage
ou non de I’hématome. Dés que cela est possible le lambeau sera suturé de maniere a

I’immobiliser mais avec des sutures espacees pour permettre le drainage.

3.4.25 Exérese et torus mandibulaire.

L’accés au torus mandibulaire doit se faire par un lambeau muco-périosté. Le périoste
ne doit pas étre perfore, au risque de leser une artére du plancher de bouche. L’intégrité du
muscle mylo-hyoidien est également important. Lorsque le lambeau est resuturé, il faudra
appliquer une pression digitale afin de chasser le sang accumulé sous le lambeau pour que le
périoste soit bien en contact avec I’os (MANTZIKOS, 2007).

Certains outils comme le laser ou le piézotome rendent ces chirurgies moins traumatisantes et
réduisent le risque de saignement en évitant de Iéser des tissus mous adjacents (KOCEJA,
2010).

Lorsque I’exérese des tori est bilatérale, on préférera inciser de chaque coté en laissant en
place une attache mucoperiosté sur ligne médiane de la corticale linguale. Ainsi I’hématome
aura moins d’espace pour se développer (WAITE, 1987).

Afin que le lambeau soit parfaitement accolé a la corticale, I’excés de muqueuse sera enleve
par une incision en position marginale puis correctement suturé. Cette démarche entraine
inévitablement une perte de gencive attachée. Son exécution devra donc étre mdrement
réflechie. Une incision fusiforme peut étre effectuée au niveau du lambeau, la ou se situait le
torus, juste apres les sutures (WAITE, 1987).

Une gouttiere thermoformée peut également étre mise en place afin de comprimer la zone et
de limiter I’oedéme et la formation d’hématome (WAITE, 1987).
Si le patient est porteur d’une prothése amovible, celle-ci pourra également servir a la

compression de la zone.
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Figure 78 : Gouttiere de compression mise en place immédiatement apres I’exéréese de torus mandibulaire,
d’aprés WAITE (1987).

3.4.2.6 Hématome et endodontie.

La formation d’hématome aprés un traitement endodontique est due a la profusion
d’hypochlorite de sodium au dela de I’apex. La concentration en hypochlorite de sodium des
solutions d’irrigation, en France, varie entre 0,5% et 5,25%. Il faut trouver un compromis
entre toxicite et efficacité. A 0,5% la solution n’a pas de pouvoir solvant sur les matieres
organiques (CLAISSE-CRINQUETTE, 2011). A 1% elle commence a étre efficace (ARBAB-
CHIRANI, 2009-2010). Une concentration a 2,5% semble étre le meilleur compromis
(ARBAB-CHIRANI, 2009-2010 ; HAS, 2008).

Les aiguilles utilisées doivent étre biseautées ou posséder une fenétre d’évacuation latérale
pour éviter de propager I’hypochlorite de sodium dans I’apex. La pression doit étre faible et
des mouvements de va et vient doivent accompagner le rincage pour permettre I’évacuation

de I’hypochlorite et des déchets.

Conduite a tenir en cas d’injection accidentelle d’hypochlorite de sodium dans le périapex :

Il faudra dans un premier temps laisser la dent ouverte pour permettre une voie de
drainage. Une antibiothérapie en raison de la nécrose tissulaire et des hématomes

(amoxicilline 3G/jour) sera nécessaire. La presciption de corticoide est recommandée par
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plusieurs auteurs (prednisolone 1mg/Kg). Une couverture antalgique de deuxiéme niveau sera
indispensable. La surveillance du patient est obligatoire pour évaluer I’ampleur des lésions et
I’adresser si nécessaire dans un centre hospitalier en cas d’extension trop importante de
I’0oedeme et des hématomes ou de complications hémorragiques (ARBAB-CHIRANI, 2009-
2010).

3.4.2.7 Parodontologie.

Pour éviter la formation d’espace mort entre un lambeau, libre ou pédiculé, I’utilisation
d’une colle de fibrine et maintenant de plasma riche en plaquette (PRP) ou en fibrine (PRF)
peut étre envisagée. Il permet de créer une adhésion entre les différents élements de la greffe
gingivale, en plus des sutures entre le site receveur et le lambeau. Il joue aussi le role de
protection du site opératoire (SCHLAG, 1986 ; GAULTIER, 2004).

Une pression manuelle devra étre effectuée avant, pendant et apres la suture du lambeau.

Lors de greffe parodontale, on conseille de mettre en place des sutures en treillis pour
immobiliser le greffon et réduire au maximum I’espace entre le greffon et le lit vasculaire.

Un bourdonnet fait de compresse(s) pliée(s) peut étre applique sur le greffon. Il sera alors
maintenu par des points en matelassier latéralement. Un autre point en matelassier
apicalement et suspendu coronairement permettra la maintient de la compresse.

Ce bourdonnet devra étre imbibé d’antiseptique plusieurs fois par jour pour éviter la

prolifération bactérienne. Ce bourdonnet sera retiré au bout de 48 a 72 heures.

Figure 79 : Photo d’un bourdonnet mis en place lors d’une greffe gingivale. Cas clinique du Dr Rémi
CURIEN (2012).

Un pansement chirurgical peut étre envisagé bien qu’il augmente le risque infectieux.
L utilisation d’une gouttiere de compression peut étre également envisagée lorsque la zone

traitée le permet (PETERSON, 2003).
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3.4.2.8 Comblement sinusien.

Outre I’influence des incisions et des sutures lors de ce geste sur la formation
d’héematome que nous avons vu précédemment, I’utilisation d’un piézotome plutdt qu’une
fraise sur contre angle ou piece a mains contribue également a reduire le risque de
saignement. En effet le piézotome ne lése pas les tissus mous et évitera donc des perforations
de la membrane sinusienne lors d’un comblement osseux par voie d’abord latérale
(POBLETE-MICHEL, 2008).

3.4.2.9 Prélévement mentonnier.

Il faudra respecter I’intégrité de la corticale interne pour ne pas risquer de léser les
arteres du plancher de bouche et provoquer un hématome. Méme si le greffon prélevé
n’atteint pas la corticale linguale, il peut léser, voire fracturer cette derniére par arrachement si
le prélevement cortico-spongieux est trop profond.

La taille du préléevement doit étre controlé. L’étude tomodensitométrique est indispensable.
Le volume préleve doit étre compris entre 6 et 9 mm de profondeur, pour environ 45 a 50 mm
de long et 6 a 13 mm de haut (GAUDY, 2007).

Il faudra également respecter les pédicules vasculo-nerveux mentonniers, incisifs et canins par
scanner ou cone-beam. L’utilisation du piézotome est conseillé, afn de preserver les tissus
mous (POBLETE-MICHEL, 2008).

Aprés le prélevement on comprimera la zone et on placera un matériau hémostatique

résorbable. Un pansement compressif extra oral de la zone mentonniére sera mis en place,

ainsi qu’une poche de glace. Un drain peut également étre utilisé (GOLA, 2000).
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3.4.3 Traitements des hématomes et des ecchymoses.

3.4.3.1 Traitements médicamenteux.

3.4.3.1.1 Legel d’héparine :

Notamment proposé par KHOURY (2010), le gel d’héparine peut étre utilisé en
application cutanée sur les ecchymoses faciales.
CESARONE (2007) préconise I’utilisation topique d’héparine dans le traitement des
thromboses veineuses superficielles. En effet, I’héparine par son effet anticoagulant favorise
I’élimination du thrombus ; de plus, elle a un effet sur la régulation de la microcirculation en
luttant contre les vasodilatations ou les vasoconstrictions excessives. Enfin, elle augmente la
perméabilité cutanée et donc pénéetre aisement a travers le derme.

Ces propriétés sont donc efficaces pour favoriser la dissipation des ecchymoses.

L utilisation des héparines en traitement local n’a aucune action systémique et n’influence
donc pas les parametres hématologiques et la coagulation systémique du patient. De plus,
aucun effet secondaire systemique n’a été observé. La concentration en héparine sodique ne
doit pas dépasser 1000Ul/g. (CESARONE, 2007 ; VECCHIO, 2008)

L’efficacité et I’innocuité du gel d’héparine nous permet donc de le proposer aux patients

porteurs d’ecchymoses faciales en toute securité, chez la quasi totalité des patients.

En France, seules deux préparations commerciales contiennent des héparines sodiques
destinées a un usage local : (VIDAL, 2011)

ESBERIVEN. Créme en tube de 100g.
La concentration en héparine sodique est de 50 Ul pour 1g de créeme. On retrouve egalement
de la coumarine : 1mg pour 1g. On peut appliquer cette creme 2 a 4 fois par jour en massant

tres légérement sans pression importante.

FLECTOR TISSUGEL HEPARINE. Sous forme d’emplatre.
Il contient 5600 Ul d’héparine sodique et 140mg de diclofénac par emplatre. Ce qui

correspond a une concentration de 400 Ul d’héparine sodique par gramme d’emplatre.
142



3.4.3.1.2 L’Arnica montana.

L’ arnica est une plante que I’on trouve dans le Nord et le Centre de I’Europe. Elle
pousse en montagne et est souvent utilisée en phytothérapie. La variété utilisée est I’Arnica
montana. On lui attribue diverses vertus comme la prevention et la réduction de I’oedeme, des
ecchymoses et la favorisation de la cicatrisation. L arnica peut étre utilisé par voie topique
sous forme de pommade ou par voie orale sous forme homéopathique (SEELEY, 2006 ; LEU,
2010).

Des études ont été effectuées pour confimer ou infirmer son efficacité anti- ecchymotique.
Seeley a comparé I’étendue et I’intensité des ecchymoses chez des patientes ayant subi un
lifting du visage. Un groupe a recu un traitement homéopathique d’Arnica montana avant et
apres I’intervention et I’autre groupe a recu un placebo. L’évaluation a été faite a I’ceil nu puis
par ordinateur. Aucune différence significative n’a éte trouvée (SEELEY, 2006).

Stevinson a fait prendre a leurs patients, 7 jours avant la chirurgie et 14 jours apres, de
I’arnica montana 6 CH ou 30 CH. Aucune différence n’a été remarquée dans les suites post-
opératoires entre les deux groupes ayant recu de I’arnica et le groupe ayant recu le placebo
(STEVINSON, 2003).

ALONSO a, quant a lui, testé I’efficacité de I’arnica en application topique a une
concentration de 8%. La résorption des ecchymoses n’était pas plus rapide avec ou sans
pommade a I’arnica (ALONSO, 2002).

Une étude randomisée et contrdlée, conduite par Leu a conclu que la disparition des

ecchymoses était plus rapide avec une pommade a 20% d’arnica (LEU, 2010).
L’arnica montana en pommade a 20%, pourrait favoriser la résorption des écchymoses en

créant une vasodilatation et en augmentant I’activité des macrophages (LEU, 2010). De ce

fait, il peut étre conseillé aux patients.
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3.4.3.2 Cryothérapie.

Effets physiologiques : (CIOLEK 1985 ; DEMOULIN 2011 ; CHRISTEL

2005)

L’ application de froid sur I’hématome entraine une vasoconstriction, ce qui aura pour
effet de diminuer le flux sanguin et donc I’expansion de I’hématome. De plus le froid joue un
role anti-inflammatoire et diminue donc I’oedeme qui accompagne I’hématome. En effet,
I’application cutanée de glace diminue [Pactivité enzymatique notamment des
métalloprotéases ainsi que la production de mediateurs chimiques de I’inflammation.

La compression de I’hématome sur les vaisseaux entraine une hypoxie tissulaire. Le froid
entraine un ralentissement du métabolisme cellulaire, les besoins en ATP et en oxygéne sont
donc moindres, ce qui permet d’éviter les lésions hypoxiques secondaires a I’hématome.

Enfin I’effet analgésique du froid par diminution de la conduction de I’influx nerveux et par

diminution du seuil d’excitabilité des nocicepteurs, tend a améliorer I’état du patient.

D’apres LAUREANO FILHO (2005), I’utilisation de la crytohérapie apres avulsions des
dents de sagesse incluses permet de réduire la douleur et I’oedeme post-opératoire mais n’a

aucune influence sur le trismus.

Protocole :

Selon GREENSTEIN (2007) sur sept études testant I’effet de la cryothérapie apres une
chirurgie buccale, seule deux études ont montré un veritable avantage clinique. Pour chacune
de ces études, le temps d’application de glace, le temps de pause et la durée totale du
traitement étaient différents.

Pour obtenir les effets physiologiques deésirés il faut que la température cutanée
habituellement a 33°C diminue de 10 a 15 °C. Cette température est alors obtenue en
appliquant de la glace durant 10 & 20 minutes. Une période de repos doit faire suite a
I’application de glace. Puis de nouveau de la glace est appliquée.

Aucun essai clinique n'a été mené pour déterminer l'intervalle optimal de I'application du
froid et I’efficacité d’une cryothérapie prolongée apres des interventions chirurgicales pour
atteindre les meilleurs bienfaits thérapeutiques. Selon les études la durée du traitement varie

de 2 heures a 72 heures.
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LASKIN (1985) conseille I’application de glace pendant trente minutes par heure pendant les
premiéres 24 heures. LAUREANO FILHO (2005) conseille également un temps d’application
de 30 minutes suivi d’un temps de repos d’également 30 minutes mais sur une durée de 48
heures.

Malgré ces discordances sur les durées du traitement, I’application d’une poche de glace sur
la tuméfaction reste la premiére recommandation a donner au patient (NIAMTU, 2001).

Le patient peut également consommer de la glace pour une application directe intrabuccale. Il
devra au contaire éviter toutes sources de chaleur et se contenter de nourriture et boisson

froide ou tiede.

3.4.3.3 Hirudothérapie : (LEE, 1996 ; BUGNAZET 2001)

L’hirudothérapie ou thérapie par les sangsues, utilise une espece de sangsue, Herudo
medicinalis, qui favorise le drainage des hématomes. Cette thérapie, connue depuis
I’ Antiquité, connait un nouvel engouement depuis quelques années notamment en chirurgie
lors de greffes pour accélerer la microcirculation. Les sangsues vont absorber un volume de
sang pouvant atteindre 20 ml (en moyenne entre 5 et 15 ml soit 5 a 10 fois leur poids). De
nombreux principes actifs contenus dans leur salive sont utiles lors de la morsure et de
I’aspiration. On retrouve entre autre, un anesthésique local, un vasodilatateur, une collagénase
et une hyaluronidase ainsi que des inhibiteurs de la coagulation et de I’aggrégation

plaquettaire (I’hirudine).

Lee a testé son efficacité sur un hématome sublingual entrainant un risque d’asphyxie, en
placant dessus des sangsues deux heures par jour, a raison de deux fois par jour. La durée du

traitement fut de quatre jours seulement.

Avant I’application de la sangsue il faudra désinfecter la muqueuse ou la peau puis rincer au
sérum physiologique, car les sangsues sont trés sensibles aux odeurs. Elles seront manipulées
en portant des gants. L aspiration peut durer entre 20 et 40 minutes, des qu’elles ont fini de se
nourrir elles se détachent de la peau ; tirer sur la sangsue risquerait de créer des lésions

tissulaires.

L’hirudotherapie ne peut étre utilisée chez des patient porteurs de troubles de I’hémostase.
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Une complication infectieuse causée par Aeromonas hydrophila, bactérie faisant partie de la
flore intestinale de la sangsue, est le seul effet indésirable redoutable. Une antibiothérapie ou
éventuellement une antibioprophilaxie (pour les patients a risque) a base de céphalosporine de
troisieme génération, d’aminosides ou de chloramphénicol suffit a prévenir ou a traiter

I’infection.

Figure 80 : Sangsue placée au niveau d’un hématome sublingual, d’aprés LEE (1996).

3.4.3.4 Antibiothérapie : (CHARDIN, 2006 ; MARSH, 2009 ; TOPAZIAN, 1994).

La prescription d’antibiotiques n’accélérera pas la résorption de I’hématome mais
empéchera sa surinfection.
Elle ne doit étre envisagée que dans un but prophylactique pour des hématomes de moyenne
et grande tailles dont le drainage n’a pas pu étre effectué (KHOURY, 2010).
Lorsque I’hématome s’est infecté, s’il forme une collection bien circonscrite, son drainage
sera suffisant. Il n’y aura alors aucune antibiothérapie (BOISSEL, 1991).
Si la surinfection de I’hématome entraine une cellulite avec des signes régionaux voire
généraux, un débridement de la zone infectée sera couplé a une antibiothérapie (KHOURY,
2010).
Lorsque une surinfection de I’hématome se présente, I’antibiothérapie se fera généralement
sans prélevement bactérien compte tenu des délais avant d’obtenir le résultat d’un
antibiogramme. Un antibiogramme devra étre envisagé seulement si aucune amélioration
n’est observée dans les 48 a 72 heures aprés le début de I’antibiothérapie ou d’emblée si la
situation est préoccupante. (BOISSEL, 1991).

Aucune étude n’a été menée afin de déterminer la flore bactérienne colonisant et surinfectant
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les hématomes. Il n’existe actuellement aucune recommandation concernant I’antibiothérapie
a mettre en place. L antibiothérapie sera probabiliste. On fait donc I’hypothese que la flore est
aspecifique. Les bactéries retrouvées dans les infections post-opératoires orales sont
principalement anaérobies. De plus I’hypoxie entrainée par I’hématome favorise la
prolifération de bactéries anaérobies. Cependant on retrouve des bactéries aérobies (mais en
quantité plus faible). On parle donc d’infection mixte. Ce sont les anaérobies composant la
flore buccale que I’on retrouve dans les infections proches de ce site, notamment:
Peptostreptococcus, Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium necrophorum, Prevotella
melaninogenica, Porphyromonas, Actinomyces et Streptococcus.

Auparavant ces bactéries étaient sensibles aux pénicillines mais depuis quelques années
certaines d’entre elles ont développé des résistances en produisant des beta lactamases,
notamment Prevotella et Fusobacterium. Les bactéries anaérobies sont tres sensibles au

métronidazole sauf Actinomyces.

L’ antibiothérapie devra étre efficace sur les bactéries prédominantes: Prevotella,
fusobacterium, Peptostreptococcus, Porphyromonas, Streptococcus et Actinomyces. La
posologie administrée doit permettre d’atteindre la concentration minimale inhibitrice des
souches bactériennes presentes au sein de I’hématome. Ce dernier se situant dans un espace
mort, I’antibiotique y parviendra plus difficilement et uniquement par diffusion. Un échec
thérapeutique peut survenir si la posologie choisie est trop faible. De plus les pénicillines
deviennent moins actives lorsqu’elles se lient a I’hémoglobine, ce qui les rend moins efficaces
au sein d’un hématome (TULKENS, 2002).

D’apres ces considérations nous supposons qu’il serait nécessaire de prescrire en premiere
intention de I’amoxicilline (3g par jour) associée au meétronidazole (1,5 g par jour).
L’ association d’amoxicilline et d’acide clavulanique sera indiquée en seconde intention.
L’utilisation de macrolides apparentés peut étre indiquée en cas d’allergie aux beta-
lactamines.

L’ association spiramycine et meétronidazole, tres efficace notamment sur Prevotella
intermedia et autres, Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium, Micromonas micros,
présente toutefois, dans les formes commercialisées en France, des concentrations trop faibles
pour maintenir une concentration efficace au sein d’un hématome. L’utilisation de macrolides

vrais doit étre oubliée compte tenu de son inefficacité sur les Fusobacterium.
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3.4.3.5 Corticothérapie :

Tout comme pour I’antibiothérapie, la prise de corticoides ne va pas favoriser la
résorption de I’hématome mais elle limitera I’intensité et les conséquences, notamment
douloureuse et oedématique, de la réaction inflammatoire secondaire a la formation d’un

hématome.

Elle est surtout indispensable lors d’hématome disséquant entrainant un risque d’asphyxie ou
la survenue d’un oedeme aggraverait encore plus la situation (WOO, 2006 ; PIGADAS,
2009). Mais elle peut étre envisagée pour des hématomes de taille moyenne, s’il n’existe pas
de risque infectieux particulier. Elle sera a proscrire en cas de surinfection de I’hématome. La

posologie sera de 1mg par kg.

3.4.3.6  L’évacuation chirurgicale ou ponction de I’hématome.

Ces deux gestes permettent de réduire les complications immédiates et retardees.
L’evacuation chirurgicale permet, en plus d’évacuer la masse sanguine accumulée, de stopper
le processus inflammatoire. Le néo-réseau vasculaire est ainsi éliminé, ce qui limite le risque

de réactiver le saignement contrairement a la ponction (FORNES, 2000).

L’evacuation d’un hématome est un geste chirurgical a part entiére avec des indications et des
contre indications et nécessite une maitrise de la technique. Il ne pallie pas a une erreur

chirurgicale et a une hémostase négligée.

Pour des hématomes stables de moyenne ou grande taille, le drainage sera toujours indiqué
sauf dans deux situations. La premiére est lorsque le patient souffre d’un trouble de
I’hémostase. On inclura dans ce groupe les patients avec un traitement anticoagulant ou ayant
une coagulapathie acquise ou innée. L’hématome n’est pas di a une lésion des tissus mous
mais & I’état du patient (GONZALEZ-GARCIA, 2006 ; FROHNA, 2011).

La deuxieme sera lorsque la zone anatomique concernée est a risque. Soit parce qu’il y a un
risque d’asphyxie (comme pour I’hématome du plancher de bouche). Soit parce que le
drainage de I’hématome entrainerait des lésions vasculaires et nerveuses trop importantes
(plancher de bouche, fosse ptérygoydienne) (ISAACSON, 2004).
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Un drain de Redon ou une lame ondulée peuvent étre placés au niveau de I’incision. Cette
derniere sera ensuite suturée. Le drain est généralement enleve assez rapidement. En chirurgie
orthognatique, ils sont retirés au bout de 6 heures. Si I’hématome s’est surinfecté, une lame
ondulée peut étre utilisee. Une asepsie rigoureuse doit étre obtenue et entretenue autour du

drain pour ne pas risquer une infection.

Il parait logique que tant que I’nématome continue a évoluer, sa ponction ou son drainage ne
sera d’aucune utilité. En effet cela ne résoudra en rien I’hémorragie et I’hématome risque de
se reformer de plus belle. Il faudra, lorsque I’hématome continue a évoluer et prend des
ampleurs trés importantes, chercher a réintervenir chirurgicalement pour obtenir I’hémostase
en utilisant successivement la pression manuelle, les matériaux hémostatiques, la
cautherisation, la ligature ou en dernier ressort I’embolisation. C’est seulemnt lorsque
I’hémorragie est maitrisee que les caillots pourront étre retirés (PIGADAS, 2009 ; NIAMTU,
2001 ; ISACSON, 2004 ; DUBOIS, 2010 ; MILORO, 2012).

Drainage :

Le drainage s’effectuera par la réouverture des sutures. La masse gélatineuse sera
évacuée. Le site sera rincé au serum physiologique puis resuturé en s’assurant que
I’hémostase est obtenue. Si I’hématome ne peut pas étre évacué en retirant les sutures, une
autre incision peut étre effectuée (TOPAZIAN, 1994).

Le drainage d’un heématome infecté peut entrainer un saignement important. En effet
I’abcedation favorise I’érosion des vaisseaux alentour. On veillera alors a obtenir I’hémostase

du site sous peine de reformer un hématome.

Ponction :

Pour les hématomes de plus petite taille, la ponction a I’aide d’une seringue et d’une
aiguille peut étre envisagée mais devient vite impossible une fois I’hématome cailloté. La
ponction pourra étre effectuée rapidement aprés sa formation ou soit entre le 7°™ et le 15°™
jour (GUYOT, 2010) , lorsqu’il se trouve liquéfié. L opérateur, tout en aspirant I’nématome
avec l’aiguille, devra alors appliquer une pression externe sur la tuméfaction. L’aiguille
utilisee doit étre relativement large. Un diametre de 18 ou 16 Gauge (soit 1,60 mm) est
nécessaire. L ulisation d’anesthésiques adrénaliné évite de créer un nouveau saignement. Si la

ponction est réalisée immédiatement apres le temps chirurgical, une pression manuelle ou un
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pansement compressif doit étre appliqué pour éviter la reformation immédiate de I’hématome.
Cependant, si durant la premiere heure suivant la ponction, I’hématome ne s’est pas reformé,
un pansement compressif n’est pas utile (BARRY, 2002) . Si la ponction est faite trop
tardivement, I’hématome se retrouvera sous une forme trop gélatineuse pour étre aspire.
(MILORO, 2012 ; ANDERSSON, 2010).

3.4.3.7 Hématome intramusculaire et physiothérapie :

Ce traitement ne concerne que les hématomes intra musculaires. Des le diagnostic

établi, la cryothérapie et la compression sont les premieres consignes a appliquer. La ponction
et/ou le drainage doit étre envisagé mais n’est malheureusement pas toujours facilement
réalisable.
La prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens ne fait pas I’unanimité des praticiens. Certains
la conseillent systematiquement (CHRISTEL, 2005) d’autres estiment qu’elle court circuite
I’inflammatoin et la détersion du foyer nécrotique est donc I’interdisent (BOISAUBERT,
1995).

D’apres les travaux de Jarvinen I’immobilisation d’un muscle apres lésion entraine une
augmentation du nombre de fibres musculaires nécrotiques et dégenérées, retarde la
résorption du tissus fibreux. L’apparition de nouvelles fibres musculaires augmente mais elles
prennent une orientation anarchique. On observe également une atrophie musculaire.

La mobilisation du muscle immédiatement aprés sa lésion, aggrave I’hématome initial et la
réaction inflammatoire. Cependant la résorption de I’hématome se fait plus rapidement ce qui
a pour conséquence d’accélérer la cicatrisation musculaire et une meilleure organisation des
fibres musculaires (JARVINEN, 1974).

On peut donc en conclure qu’une immobilisation trop prolongee est néfaste mais que la
mobilisation ne doit pas étre pour autant trop précoce (CHRISTEL, 2005).

Au stade aigu de la lésion, I’immobilisation doit étre de mise. Entre le quatrieme et le
dixiéme jour, il faut mobiliser la mandibule mais avec de faible amplitude, de facon a ce que
ses mouvements restent indolores. Cela évite de créer des microtraumatismes au niveau du
tissu en cours de cicatrisation.

Passé cette période, la zone cicatricielle doit étre mise en tension pour assurer I’orientation

correcte des fibres musculaires, par des exercice d’assouplisssement manuel. Actuellement
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différents appareils existent afin de mobiliser la mandibule et favoriser le travail musculaire.
Cette technique peut étre complétée par [I’électrothérapie, I’ultrasonothérapie et la
thermotherapie. Une prémédication a visée sédative et myorelaxante peut étre envisagée afin
de prévenir une hypertonie et la contracture des muscles élévateurs. Dans des formes de
cicatrice fibreuse ou de calcification trop anciennes, ces exercices ne suffiront pas a regagner
I’ouverture buccale initiale (BOISAUBERT, 1995).
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4 Cas clinigues :

4.1 Cas cliniques N°1 :

Monsieur K, né en 1982, est pris en charge en milieu hospitalier pour avulsions de
quatre dents de sagesse sous anesthésie génerale.
A I’orthopantomogramme on remarque que les dents 38 et 48 sont incluses et ont une positon
horizontale, a proximité du pédicule alvéolaire inférieur. Les dents 18 et 28 sont sur arcade.
Les apex des racines de ces deux dents sont a proximité du pédicule alvéolaire inférieur.
Lors de I’anamnese le patient dit n’avoir aucune allergie connue, ne prend aucun traitement
médicamenteux, n’a aucun antécédent médical et chirurgical. Ce patient n’est donc pas a
risque hémorragique.
Lors de I’intervention, une injection de xylocaine adrénaliné a 1% est effectuée au niveau des
quatre dents a extraire. Pour les dents mandibulaires, un lambeau en enveloppe est réalisé
ainsi qu’une alvéolectomie a la fraise a 0s. La couronne est d’abord séparee des racines puis
les racines sont separées et retirees. Aucun saignement anormal n’est alors détecté. Un
curetage est effectué, puis le lambeau est resuture a I’aide de fils vicryl 3/0.
Les dents maxillaires sont extraites apres syndesmotomie puis luxation a I’élévateur et au
davier.
Le patient sort du bloc opératoire en mordant sur des compresses. A son retour en chambre,
de la glace est appliquée.
Lors de la visite par le chirurgien dentiste en fin d’apres midi, le patient se plaint d’avoir
saigné durant I’aprés midi. A I’examen clinique on remarque une tuméfaction jugale au
niveau de la dents 48. Cette derniere est dure et douloureuse a la pression. On note la présence
d’un caillot exubérant au niveau de 48. Il est retiré puis on demande au patient de mordre a
nouveau sur des compresses pendant 15 minutes. Aucun saignement actif n’est observé. Une
coloration rouge violacée se situe au niveau de la gencive vestibulaire. Il s’agit d’un
hématome. On décide de ne pas drainer, ni ponctionner I’hématome. On prescrit de
I’amoxicilline (2G/J pendant 6 jours), des antalgiques a base de paracétamol et de tramadol

(Ixprim ®) et des bains de bouche a base de chlorhexidine a commencer dans 48 heures.
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Figure 81 : Photo de profil et de face du patient présentant un hématome au niveau de 48 a 6 heures post-
opératoire. Cas clinique du service d’odontologie du CH d’Epinal.

Le patient est revu une semaine plus tard en contrble, I’hématome a regressé, de légéres
ecchymoses verdatres sont présentes au niveau de la joue droite. Le patient ne se plaint de

rien. A I’examen intrabuccal, la cicatrisation suit son cours.

Figure 82 : Photo du patient a une semaine post-opératoire. Cas clinique du service d’odontologie du CH
d’Epinal.
Quatre semaines plus tard, le patient revient en consultation en se plaignant d’une forte
douleur au niveau du site extractionnel de 48. Une tuméfaction non circonscripte est observée
en vestibulaire de la dent et au niveau de la joue droite. Des ganglions sont palpables et
douloureux. On diagnostique alors une cellulite dit du «21°™» jour. Un retard de
cicatrisation est observé a ce niveau par rapport au c6té contro-latéral. Une simple
antibiothérapie d’amoxicilline pendant 6 jours et des antalgiques ont suffi a soulager le patient

et a guérir la cellulite.
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Conclusion :

L’hématome s’est certainement forme deés que les vasoconsticteurs ont cessé de faire effet. 1l
est difficile de savoir avec certitude I’origine du saignement. Il s’agit soit d’une artériole
intraosseuse lésée pendant I’alvéolectomie, soit du pédicule alvéolaire inférieur lésé pendant
I’avulsion des racines. L avéole s’est remplie de sang puis le sang s’est collecté dans I’espace
lache situé entre le buccinateur et le masséter. Le lambeau en enveloppe n’a pas permis le
drainage physiologique par I’incision de décharge.

L’hématome est responsable du retard de cicatrisation et a probablement favorisé I’apparition
d’une cellulite du 21°™ jour, ce qui reste impossible & prouver.

Un drainage de I’hématome aurait pu étre proposé au patient. La mise en place d’une
antibioprophylaxie et d’une corticothérapie a éte justifiée par I’hématome et par I’intervention
en elle méme.

Dans ce cas un drainage de I’hématome par ré-ouverture du site aurait dd étre proposé et

aurait sans doute évité des complications post-opératoires.

4.2 Cas clinique N°2 :

Madame R, née en 1962, est prise en charge pour des avulsions multiples sous
anesthésie locale. 1l s’agit d’extraire I’ensemble des dents restantes au maxillaire : 17, 16, 15,
14, 21, 22, 23, 24, 25, 26 et 27. Celles-ci étant des dents dont I’atteinte parodontale est tres
avanceée. Ainsi que 4 dents mandibulaires : 37, 32, 42 et 46.

La patiente n’a aucune allergie connue, aucun antécédent médical et chirurgical et ne prend
aucun traitement médicamenteux.

L’intervention a débuté par I’anesthésie des dents maxillaires et mandibulaires a I’aide
d’injections para-apicales. Les avulsions se sont déroulées sans complications particuliéres.
Aucune suture n’a été réalisée. Une prothése complete maxillaire transitoire a aussitot éte
mise en place.

Deux jours plus tard la patiente revient en consultation tres inquiétée par I’apparition
d’ecchymoses faciales, périorbitaire et au niveau jugal gauche.

A I’examen clinique intrabuccal, une ecchymose au niveau de la face interne de la joue
gauche est observée ainsi qu’au niveau du vestibule de 27 et 28. La patiente dit avoir gardé
son appareil pendant ces deux jours.

La patiente est rassurée sur la bénignité et la reversibilité de ses ecchymoses. Nous lui

conseillons simplement de ne pas s’exposer au soleil et d’étre patiente.
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. 1 J-i.».

Figure 83 : Photo de la patiente de face, de profil et intrabuccale a deux jours post-opréatoire. Cas clinique
du service d’odontologie du CH d’Epinal.

La patiente est revue en controle une semaine plus tard. L’ecchymose est en train de
disparaitre. La patiente nous confie étre trés génée dans sa vie sociale et professionnelle par
ses ecchymoses et le regard des autres.

Figure 84 : Photo de la patiente a une semaine post-opératoire. Cas clinique du service d’odontologie du CH
d’Epinal.
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Etiologie :

On suppose que les ecchymoses ont été favorisées par le port de la prothese transitoire, le
sang n’a pas pu s’extérioriser et s’est insinue entre les aponévroses musculaires.

On peut également penser qu’une anésthésie un peu trop rapide a entrainé la lésion de

vaisseaux et provoqué des ecchymoses.
Lors de I’information du patient pour obtenir son consentement aux soins, la survenue

possible d’ecchymoses n’avait pas été abordée. La feuille de consignes post-operatoires ne le

stipulait pas d’ou une forte inquiétude de la patiente lors de I’apparition des ecchymoses.

4.3 Cas clinique n°3.

Madame T, est prise en charge pour la fermeture d’une communication bucco-
sinusienne survenue lors de I’avulsion d’une dent n°26. La patiente n’a aucun antécedent
médical et chirurgical. L intervention débute par I’anesthésie para-apicale et son rappel
palatin. Une incision crestale est realisee ainsi que deux incisions de décharge. Le lambeau
muco-périosté est décollé et une incision périostée est effectuée pour permettre le
recouvrement de la communication. Le lambeau est suturé le plus hermétiquement possible.
Dés la fin de I’intervention on remarque la formation d’un hématome dans le vestibule. Une
compression manuelle est donc effectuee. La patiente est donc prevenue du risque

d’apparition d’ecchymoses et est mise sous antibiotiques.

-

Figure 85 : Hématome en vestibulaire de 26 27. Cas clinique du Dr Rémi Curien.
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4.4 Cas clinique n°4.

Madame P, se présente quant a elle au cabinet pour un comblement osseux apres
avulsion de la dent n°16. La patient ne présente aucun antécedent médical et chirurgical
particulier. Aprés une anésthésie para-apicale avec un rappel palatin, la dent est extraite apres
syndesmotomie et luxation a I’élévateur puis au davier. L alvéole est comblée par un matériau
ostéogene pour permettre dans le smois a venir la mise en place d’un implant. Un lambeau
comprenant une incision crestale et deux incisions de décharge est effectué. On réalise une
incision au niveau du périoste afin de pouvoir tracter coronairement le lambeau afin de
recouvrir entierement et de fagcon étanche le site opératoire. On remarque la formation d’un
hématome en vestibulaire. Des antibiotiques et des coticoides sont prescits.

Une semaine plus tard, la patiente est revue, elle présente une ecchymose en bas de la joue

e!/v LA
|

droite.

Figure 86 : Ecchymose en position jugale basse droite. Cas clinique du Dr Rémi Curien.

Trois semaines apres I’intervention, la patient revoit son chirurgien dentiste pour I’avertir de
la présence d’une tuméfaction vestibulaire, de consistance dure, non mobile et non

douloureuse.

Conclusion : I’incision périostée et la suture hermétique du site opératoire a entrainé la
formation d’un hématome. Cet hématome sous périosté a entrainé une apposition osseuse
quelques semaines plus tard. Cette exostose osseuse sera enlevée lors de la pose de I’implant

et I’os réduit en petits morceaux et utilisé en greffe osseuse.
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5 Conclusion :

Beaucoup de gestes en odontologie sont pourvoyeurs d’hématomes et d’ecchymoses,
aussi bien lors d’avulsions, de prélevement et de comblement osseux, de traitement
endodontique, ainsi qu’en chirurgie implantaire et parodontale. Certaines zones sont plus a
risques en raison d’une vascularisation importante et de fréquentes variations
interindividuelles. Les patients ayant des troubles de I’hémostase primaire et secondaire,
acquis ou innés, sont particulierement succeptibles de développer ce type de complication
post-opératoire.

Les hématomes ont des conséquences trés variables, allant du simple prejudice esthétique au
risque d’asphyxie, en passant par des anomalies fonctionnelles, nerveuses, de cicatrisation et
infectieuses.

Comprendre et connaitre la pathogeénicité des hématomes permet de mieux comprendre et de
prendre en charge les complications post-opératoires. Pour cela de nombreux traitements
médicamenteux, ou chirugicaux peuvent étre envisagés. Les hématomes sont donc en
odontologie comme pour les autres spécialités médicales, des complications a part entiere, ne
pouvant étre prises a la légere.

Nous avons également montré que des potocoles permettant de prévenir la survenue
d’hematomes et d’ecchymoses pouvaient étre mis en place pour chaque geste a risque. Le
nombre d’études restent cependant limité. Il serait souhaitable de tester I’efficacité de ces

protocoles par des études contrdlées et randomisées.
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