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Introduction

Les résistances face aux antibiotiques sont de plus en plus importantes, il est donc
nécessaire de prescrire de facon plus juste et plus adaptée pour lutter contre ce

phénomene : c’est un réel enjeu de santé publique.

En effet, la mise en place d’'une thérapeutique anti-infectieuse ne doit pas se faire de
facon systématique mais au cas par cas et en adéquation avec les données
actuelles de la science et les recommandations des sociétés savantes. Ce travail
vise ainsi a rappeler les regles de prescription des antibiotiques en chirurgie orale.

Dans un premier temps, nous allons définir les bases pharmacologiques des
antibiotiques en précisant les criteres de choix des quatre familles d’antibiotiques

utilisées en chirurgie orale et leurs spécificités.

Dans un second temps, il est important de définir des groupes de patients dont le
critere sera leur état physiologique et physiopathologique. Une attention particuliere
sera ainsi portée aux prescriptions a effectuer, et aux précautions a prendre, chez le

patient a risque infectieux.

L'acte technique a lui seul étant parfois insuffisant pour lutter contre une infection,
une partie sera consacrée a l'antibiothérapie curative de certaines affections : la
bonne connaissance des germes en cause permettra ainsi de choisir I'antibiotique le

mieux adapte.
Enfin, nous conclurons ce travail par la mise en évidence des résistances actuelles

aux antibiotiques et des moyens mis en ceuvre pour lutter contre ce probleme aux

envergures mondiales.
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1. Antibiothérapie systémique

1.1. Criteres de choix

1.1.1. Type d’infection

Le premier critére de choix de prescription d’'un antibiotique est déterminé par le type
d’infection et son intensité. En effet, le diagnostic précis d'une pathologie ou
I'évaluation d’un risque infectieux permettra de choisir s’il est nécessaire d’instaurer

une antibiothérapie en complément de I'acte technique.

La sévérité de linfection, orientera quant a elle vers une monothérapie de premiere
intention ou une association de seconde intention. La monothérapie est de régle et la
prescription d’emblée d’'une bithérapie doit rester exceptionnelle (Ben Yahya, 2011 ;

Descroix et coll., 2015).

1.1.2. Spectre d’activité antibactérien

Le deuxiéme critere a prendre en compte lors de la prescription d’antibiotique est le
type de germes responsables du phénomene infectieux. Des preuves scientifiques
démontrent que la majorité des germes en cause dans les infections odontologiques
sont les streptocoques et les bactéries anaérobies (Descroix et coll, 2015). Dans la
plupart des cas, I'antibiothérapie réalisée est probabiliste. Un antibiogramme pourra
étre réalisé en cas d’échec ou de résistance a l'antibiothérapie probabiliste et on
instaurera ainsi une molécule antibiotique a action spécifique sur le(s) germe(s) en

cause (Descroix et coll., 2015).

1.1.3. Caractéristiques pharmacologiques

La prescription est également orientée par les caractéristiques pharmacologiques
des molécules antibiotiques. Leurs différentes caractéristiques permettent d’orienter
la prescription d’'une spécialité plutdét qu’'une autre. Il faut prendre en compte le
spectre moyen d’activité, la diffusion sanguine et/ou tissulaire, la disponibilité par

rapport a la dose initiale (dans le sang et les tissus en fonction de I'effet souhaité), la

14



tolérance (préférer une molécule qui présente le moins d'effets secondaires) et le

codt du traitement (Descroix et coll., 2015).

1.1.4. Particularités du terrain

Enfin, il convient de prendre en compte les particularités physiologiques et
physiopathologiques du patient : son état de santé général, son statut immunitaire,
ses antécédents médico-chirurgicaux, ses comorbidités et ses médications en cours.
Tout cela afin de ne pas réaliser d’associations contre-indiquées et d'éviter la
potentialisation d’effets indésirables. Ces différents terrains physiologiques et

physiopathologiques seront développés ultérieurement (Descroix et coll., 2015).

Le respect de ces criteres de choix permet de maximiser |'efficacité thérapeutique
tout en limitant les risques individuels (hypersensibilité, effets indésirables) mais
eégalement collectifs vis-a-vis de I'émergence de résistances bactériennes (Casamajor
et Descroix, 2009). En résumé, l'antibiothérapie doit étre justifiée avec la meilleure
efficacité, la meilleure tolérance possible et un co(t raisonnable. De plus, les
modalités d'observance et la durée du traitement peuvent orienter vers des

molécules a privilégier (Ben Yahya, 2011 ; HAS, 2014).

1.2. Rappels sur les différentes familles d’antibiotiques

Il existe de nombreuses familles d’antibiotiques classées en fonction de leur mode
d’action vis-a-vis de la bactérie ciblée (Sanofi-aventis France, 2017) :
- Inhibiteurs de la synthese des enveloppes bactériennes :
0 Béta-lactamines : pénicillines, carbapénémes, monobactame,
céphalosporines, fosfomycine, glycopeptides, lipopeptide, polymyxines.
- Inhibiteurs de la synthése des protéines :
0 Aminosides.
o Macrolides et apparentés . macrolides vrais, lincosamides, kétolides,
synergistines.
o Phénicoles.
o Cyclines.
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o Acides fusidigues.
o Oxazolidinones.
- Inhibiteurs de la synthese des acides nucléiques :
0 Quinolones.
0 Quinoléines.
o Mupirocine.

- Autres : rifamycine.

- Inhibiteurs de la synthese de I'acide folique :
o Sulfamides.
- Meécanismes complexes ou méconnus :
o Produits nitrés : nitrofuranes, nitro-imidazole.

o0 Antituberculeux.

En odontologie en France, actuellement quatre familles d’antibiotiques ont une
indication de prescription : les béta-lactamines, les macrolides et apparentés, les

imidazolés et les cyclines.
1.1.5. Béta-lactamines

Les béta-lactamines regroupent les pénicillines dont le chef de file actuel est
'amoxicilline (Figure 1). C’est I'antibiothérapie de premiére intention. Elle peut
également étre associée a I'acide clavulanique (dans un rapport 1/8) afin d’avoir une

action sur les bactéries productrices de béta-lactamases.

NH;

H
mN
o) N\l\><
HO .

g o

L

Figure 1 : Formule topologique de I'amoxicilline (source : Patrick et Depovere, 2003)
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+ Spectre d’activité

Le spectre d’activité des pénicillines est large. En effet, celui-ci agit sur les cocci a

Gram +, les cocci a Gram -, les bacilles a Gram + et les anaérobies a Gram -.

Actuellement, on observe une sélection des bactéries productrices de béta-
lactamases ce qui se traduit par une augmentation de la résistance des anaérobies.
L’association amoxicilline/acide clavulanique (Figure 2) doit donc étre utilisée en

seconde intention sauf en cas d’infection sévére (Feki et coll., 2006).

o H SOOH
NN 3
O CH,OH
H

Figure 2 : Formule topologique de l'acide clavulanique (source : Patrick et Depovere, 2003)

+ Pharmacocinétigue

L’amoxicilline présente une bonne absorption orale avec un pic sérique maximum

atteint en 2 heures.

Sa biodisponibilité est comprise entre 70 et 80% : 20% de la dose d’amoxicilline

administrée se retrouve liée aux protéines plasmatiques.

La molécule a une bonne diffusion tissulaire dans les fluides et les tissus infectés,

cette derniere étant stable en milieu acide.

Son excrétion est urinaire ce qui permet son utilisation chez le patient insuffisant

hépatique (Casamajor et Descroix, 2009).
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+ Usage thérapeutique

La demi-vie plasmatique de I'amoxicilline est courte (inférieure & 90 minutes) d’ou la
nécessité d’avoir des prises journalieres les plus fréquentes possibles. La molécule

sera administrée en 2 ou 3 prises.

La dose thérapeutique est de 2g/j a 3g/j en cas d’infection sévere chez I'adulte et ce

pendant minimum 7 jours.

Chez I'enfant de plus de 30 mois, la dose thérapeutique est comprise entre 25 a 50
mg/kg/j et 50 a 100 mg/kg/j pour les enfants de moins de 30 mois, a raison d’'une

dose toutes les 8 heures (Vvidal, 2017).
La prise alimentaire simultanée n’'a aucune influence sur l'efficacité thérapeutique,
elle est cependant conseillée pour limiter les désagréments gastro-intestinaux

(Casamajor et Descroix, 2009).

Son utilisation est possible chez le sujet insuffisant rénal en adaptant la posologie en

fonction de la clairance de la créatinine (Zunzarren et Marteau, 2014).

+ Contre-indications

Des contre-indications absolues et relatives sont & prendre en considération avant
toute prescription (Zunzarren et Marteau, 2014) :
- Contre-indications absolues :
0 Antécédent d’hypersensibilité a la molécule.
0 Pustulose exanthématique aigue généralisée.
o Mononucléose infectieuse.
- Contre-indications relatives :
0 Association avec [lallopurinol : risque accru d’apparition d'un rash
cutané.
o Association avec le méthotrexate : potentialisation de la toxicité

hématologique.
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0 Association avec la warfarine : I'altération de la flore intestinale diminue
son absorption ce qui a pour effet d'augmenter le risque hémorragique
ainsi que la valeur de I'INR.

o0 Association avec un contraceptif oral oestrogénique : la prise de
I'amoxicilline inhibe la recirculation entérohépatique des cestrogenes
oraux diminuant ainsi la concentration sanguine et son efficacité

(restauration de I'ovulation) (Gomez-Moreno et coll., 2009).

+ Effets indésirables

Voici une liste non exhaustive des effets indésirables potentiels que l'on peut

rencontrer lors de la prise de béta-lactamines (Casamajor et Descroix, 2009) :

Affections hématologiques ou du systeme lymphatique : éosinophilie
Affections du systeme nerveux : vertiges, céphalées.

Affections gastro-intestinales : diarrhée, nausée. Les effets indésirables
gastro-intestinaux sont plus fréquents avec l'association amoxicilline + acide
clavulanique, avec notamment un risque majoré de survenue de colites

pseudomembraneuses qui sont une urgence vitale.

Affections des reins et des voies urinaires : néphrites interstitielles aigues,

cristallurie.
Affections de la peau et des tissus sous-cutanés : éruptions cutanées.
Infections et infestations : candidoses cutanéomuqueuses.

Affections du systéme immunitaire : manifestations allergiques a type

d’urticaire, cedéme de Quincke, géne respiratoire.

Affections hépatobiliaires : augmentation modérée et transitoire des ASAT
et/ou ALAT.

1.1.6. Macrolides : vrais et apparentés

Il existe deux catégories de macrolides : les macrolides vrais et les macrolides

apparentés (Feki et coll., 2006). Les macrolides vrais sont classés par leur nombre

d’atome de carbone au niveau de leur noyau :

14 atomes de carbone : érythromycine, roxithromycine, clarithromycine.
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- 15 atomes de carbone : azithromycine.

- 16 atomes de carbone : josamycine, midécamycine, spiramycine.

Les macrolides apparentés se répartissent en trois catégories :
- Les streptogramines ou synergistines : pristinamycine.
- Les lincosamides : clindamycine, lincomycine.

- Les kétolides : télithromycine.

+ Spectre d’activité

Les macrolides ont une activité bactériostatique mais ils deviennent bactéricides a
forte concentration, notamment au niveau de la gencive et du tissu osseux. Les
macrolides apparentés ont un spectre d'activité plus étendu que les macrolides vrais
(Descroix, 2010).

Les macrolides ont une action sur les bactéries Gram +, les cocci a Gram +, les
bacilles a Gram -, les bactéries a développement anaérobie, les bactéries a
développement intracellulaire, les mycoplasmes et apparentés ainsi que les

spirochetes (Descroix, 2010).

lIs agissent en inhibant la synthése protéique par fixation sur la sous-unité 50S du
ribosome bactérien. La clindamycine diminue I'adhérence bactérienne a I'épithélium
muqueux de surface et inhibe I'expression du facteur de virulence ce qui induit un
changement morphologique de la bactérie. A cela s'ajoute une stimulation

chémotactique des polynucléaires (Brook et coll., 2005).

 Pharmacocinétigue

En fonction de la molécule prescrite, les parametres pharmacocinétiques varient. En
effet, I'absorption est plus rapide pour la clindamycine. Le pic de concentration
sérique est variable, il sera présent en 0,6 a 4 heures en fonction de la dose unitaire

absorbée. La biodisponibilité est de 10 a 60% pour la roxithromycine et la

clindamycine contre 37% pour I'azithromycine.
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La liaison aux protéines plasmatiques varie également de 15 a plus de 90%, de
méme les demi-vies plasmatiques sont différentes d’une molécule a I'autre (Casamajor

et Descroix, 2009).

La distribution tissulaire est importante et [I'élimination est principalement

hépatobiliaire mais se fait également par voie fécale.

 Usage thérapeutique

Les macrolides (Tableau 1) présentent une activité moindre par rapport aux béta-
lactamines avec de nombreuses interactions médicamenteuses d’ou une restriction
dans leur prescription. lls trouvent leur utilité dans le traitement des maladies

parodontales.

Ceux-ci sont prescrits en seconde intention lors de la prévention du risque

d’endocardite infectieuse en cas d’allergie aux béta-lactamines (Feki et coll., 2006).

En revanche, ils trouvent un intérét dans les maladies parodontales, notamment

I'azithromycine qui sera prescrit en une prise unique de 500 mg pendant trois jours.

A noter quen Allemagne, la clindamycine est prescrite préférentiellement a
I'amoxicilline provocant ainsi des résistances (Hussein et coll., 2017). La problématique
de résistance aux antibiotiques en France, notamment a I'amoxicilline, sera

développée dans un chapitre dédié.
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Tableau 1 : Posologie des différents macrolides

(source : Patrick et Depovere, 2003)

i ) Posologie Posologie
Molécule Formule topologique
Adulte Enfant
500 mg/j en 15 mg/kg/j en
} . 2 prises 2 prises
Clarithromycine
pendant 7 pendant 7
jours jours
500 mg/jen | 20 mg/kgen 1
] ] 1 prise prise
Azithromycine
pendant 3 pendant 3
jours jours
6 & 9 MUI/j 3a5
en2ou3 MUI/10kg/j en
Spiramycine prises 2 ou 3 prises
pendant 7 pendant 7
jours jours
600 a 2400 )
) 8 a 25 mg/kgl/j
mg/jen2 a4 )
] _ ) en 3 a 4 prises
Clindamycine prises
pendant 7
pendant 7 ]
) jours
jours
2a3gljen2 | 50 mg/kg/jen
o ; ou 3 prises 2 ou 3 prises
Pristinamycine
pendant 7 pendant 7
jours jours

Contre-indications

Des contre-indications absolues et relatives sont & prendre en considération avant
toute prescription, ainsi que certaines précautions d’emploi (Tableaux 2-6). La classe

des macrolides vrais présente le plus d’interactions médicamenteuses (Biour et Bandon,

2008).
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Tableau 2 : Contre-indications de I'azithromycine

(d’aprés : Rammaert et Alfandari, 2006)

Azithromycine

Contre-indications absolues

Antécédent d’hypersensibilité a la molécule
Alcaloides de l'ergot de seigle vasoconstricteurs, ergotamine et
dihydroergotamine : ergotisme

Cisapride et sertindole : troubles du rythme ventriculaire

Contre-indications relatives

Alcaloides de I'ergot de seigle dopaminergiques : surdosage

Colchicine : augmentation des effets indésirables

Précautions d’emploi

Anticoagulants oraux : augmentation du risque hémorragique

Ciclosporine : augmentation de la concentration sanguine

Tableau 3 : Contre-indications de la clindamycine

(d'apres : Rammaert et Alfandari, 2006)

Clindamycine

Contre-indications absolues

Antécédent d’hypersensibilité a la molécule

Allaitement

Contre-indications relatives

Ciclosporine : diminution de la concentration plasmatique

Curarisants : potentialisation

Précautions d’emploi

Topigques gastro-intestinaux : diminution de [I'absorption de la

Clindamycine

Tableau 4 : Contre-indications de la pristinamycine

(d’aprés : Rammaert et Alfandari, 2006)

Pristinamycine

Contre-indications absolues

Antécédent d’hypersensibilité a la molécule
Antécédent d’éruption pustuleuse
Hypersensibilité ou intolérance au gluten
Insuffisance hépatique

Allaitement

Contre-indications relatives

Colchicine : augmentation des effets indésirables

Précautions d’emploi

Ciclosporine, sirolimus : augmentation de la concentration sanguine

Tacrolimus : risque néphrotoxique

Tableau 5 : Contre-indications de la spiramycine

(d'aprés : Rammaert et Alfandari, 2006)

Spiramycine

Contre-indications absolues

Antécédent d’hypersensibilité a la molécule

Contre-indications relatives

Allaitement

Précautions d’emploi

Aucune précaution d’emploi
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Tableau 6 : Contre-indications de la clarithromycine (d’aprés : Rammaert et Alfandari, 2006)

Clarithromycine

Contre-indications absolues

Antécédent d’hypersensibilité a la molécule

Alcaloides de l'ergot de seigle vasoconstricteurs, ergotamine et
dihydroergotamine : ergotisme

Cisapride, sertindole, mizolastine, pimozide : troubles du rythme
ventriculaire

Simvastatine : rhabdomyolyse

Contre-indications relatives

Alcaloides de I'ergot de seigle dopaminergiques : surdosage
Colchicine : augmentation des effets indésirables

Ebastine, halfantrine, luméfantrine : troubles du rythme ventriculaire
Tacrolimus : risque néphrotoxique

Toltérodine : augmentation de la concentration plasmatique

Précautions d’emploi

Aminophylline,  antiprotéases, carbamazépine, pravastatine,
Théophylline : augmentation de la concentration plasmatique
Anticoagulants oraux : augmentation du risque hémorragique
Atorvastatine : rhabdomyolyse

Ciclosporine, digoxine : augmentation de la concentration sanguine
Disopyramide : hypoglycémies séveres

Inhibiteurs de phosphodiestérase de type 5, vardénafil : risque

d’hypotension

Midazolam, triazolam : augmentation de la sédation

« Effets indésirables

Voici une liste non exhaustive des effets indésirables potentiels rencontrés lors de la

prise de macrolides (Casamajor et Descroix, 2009) :

- Troubles cutanéomuqueux et allergiques : rash, photosensibilité, arthralgies,

urticaire, prurit, cedeme de Quincke, réaction anaphylactique.

- Troubles gastro-intestinaux : nausées, vomissements, dyspepsie, diarrhée,

douleurs abdominales, pancréatites.
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1.1.7. Imidazolés
En odontologie, on ne prescrit que du métronidazole mais il existe d’autres
molécules comme l'ornidazole ou le trinidazole dans cette famille. Ces molécules ont

comme point commun un noyau de base 5-nitro-imidazole (Feki et coll., 2006).

* Spectre d'activité

Le métronidazole (Figure 3) est une molécule antiparasitaire, antimycosique et
également antibiotique. Il a une action bactéricide sur les anaérobies c’est pourquoi il

est prescrit lors de septicémies ou d’abces cérébraux (Feki et coll., 2006).

(\OH
O,N \CFCHE.

Figure 3 : Formule topologique du métronidazole (source : Patrick et Depovere, 2003)

Son spectre d’activité se réduit aux germes anaeérobies stricts mais également a
certains protozoaires anaérobies et quelques especes micro-aérophiles. Sa
bactéricidie s’exprime par la réduction du groupement nitro, produisant ainsi des

radicaux libres cytotoxiques pour 'ADN bactérien (Casamajor et Descroix, 2009).

Il n'a aucune action sur les aérobies d’ou la nécessité de le prescrire en association

avec I'amoxicilline ou la spiramycine (Descroix, 2010).

+ Pharmacocinétigue

L’'absorption du métronidazole est compléete et rapide, de I'ordre de 80% en moins

d’'une heure.

Sa demi-vie plasmatique est de 8 a 10 heures et il existe une faible liaison aux

protéines sanguines (Casamajor et Descroix, 2009).
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Sa diffusion est rapide et importante dans les tissus et liquides (poumons, reins, foie,
peau, bile, liquide céphalo-rachidien, salive...). Le métabolisme est hépatique et la
molécule passe la barriere placentaire et se retrouve également dans le lait maternel.

Son excrétion est quant a elle urinaire (Descroix, 2010).

« Usage thérapeutique

Le métronidazole est prescrit pour le traitement de certaines infections
odontologiques aigues et chroniques ou récidivantes (cellulite, parodontopathie). Son
association avec la spiramycine est synergique, leurs effets sont potentialisés

(Zunzarren et Marteau, 2014).

Ainsi, le métronidazole sera prescrit en monothérapie dans les infections
parodontales puis en association en seconde intention. Sa posologie est de 1 a 1,59
en 2 & 3 prises pendant 7 jours chez l'adulte et de 20 a 30mg/kg/j chez I'enfant

(Casamajor et Descroix, 2009).

L’association spiramycine + métronidazole doit étre prescrite dans une posologie
respective de 3 MUI et 500 mg par prise, a raison de deux a trois prises par jour.
Cette bithérapie spiramycine/métronidazole existe sous le nom de Bi-Missilor,
cependant celle-ci est sous-dosée. En effet, le dosage par comprimé est de 1,5 MUI
pour la spiramycine et de 250 mg pour le métronidazole. Il est donc préférable de

doubler la posologie de la spécialité Bi-Missilor.

Les contre-indications et effets indésirables sont principalement dus au

métronidazole.

+ Contre-indications

Des contre-indications absolues et relatives sont & prendre en considération avant
toute prescription (Casamajor et Descroix, 2009 ; Gémez-Moreno et coll., 2009 ; Zunzarren et

Marteau, 2014) :
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Contre-indications absolues :

o

o

Antécédent d’hypersensibilité a la molécule.

Allaitement.

Contre-indications relatives :

o

Association avec un anticoagulant oral: augmentation du risque
hémorragique.

Association avec le disulfirame : diminution de l'effet du disulfirame
dans le traitement du sevrage alcoolique.

Association avec lalcool: effet antabuse (hausées, tachycardie,
céphalées).

Association avec le lithium: risque d’intoxication aigue (léthargie,
tremblement des mains, confusion, coma).

Association avec la phénitoine : accumulation de métabolites et
augmentation du risque de somnolence, confusion, diplopie, ataxie,
nystagmus.

Interaction  médicamenteuse avec les contraceptifs  oraux
oestrogéniques

Association déconseillée avec le busulfan a forte dose : risque de
doubler la concentration.

Précautions a prendre avec la rifampicine, le fluoro-uracile et les

anticonvulsivants inhibiteurs enzymatiques.

« Effets indésirables

Voici une liste non exhaustive des effets indésirables potentiels que l'on peut

rencontrer apres la prise de métronidazole (Casamajor et Descroix, 2009 ; Descroix, 2010) :

Atteinte du systéme gastro-intestinal : troubles digestifs bénins, glossite avec

sensation de sécheresse de la bouche, stomatite, goat métallique.

Affection de la peau et de ses annexes : bouffées congestives, prurit, éruption

cutanée.

Atteinte du systéme nerveux central et périphérique : céphalées, neuropathies

sensitives périphériques, convulsions, vertiges, ataxie.

Coloration possible de I'urine en brun-rougeéatre.
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1.2.2. Cyclines

Les cyclines ont été utilisées pendant trés longtemps en odontologie, notamment les
tétracyclines. De par I'émergence de résistances et d'effets secondaires notables,
seules deux molécules trouvent encore leur place dans notre arsenal thérapeutique :
la minocycline et la doxycycline. En France, seule la doxycycline posséde une AMM
pour une utilisation odontologique (Rammaert et Alfandari, 2006). Ces molécules sont

semi-synthétiques et présentent une action prolongée (Casamajor et Descroix, 2009).

+ Spectre d’activité

Le spectre d’activité des cyclines est large, voire trop large d’ou l'apparition de
résistances via une utilisation intensive dans les années passées. En effet, on note
une efficacité sur les cocci a Gram +, les bactéries aérobies a Gram + et anaérobies

a Gram + ainsi que les bacilles a Gram + et Gram - (Ben Yahya, 2011).

Son action est bactériostatique par inhibition de la synthese protéique. En effet, la
molécule se fixe sur la sous-unité 30S du ribosome bactérien. La diffusion se fait de
facon passive par la paroi des bactéries Gram — alors qu’elle nécessite un transport

actif énergie-dépendant pour les bactéries Gram + (Casamajor et Descroix, 2009).

 Pharmacocinétigue

L’absorption par voie orale des molécules semi-synthétiques est quasi complete.
La diffusion tissulaire et la pénétration intracellulaire sont trés élevées. On retrouve
ainsi une concentration active dans le lait maternel, la salive, le tissu osseux, les

tissus minéralisés en formation et les cellules tumorales (Feki et coll., 2006).

La demi-vie d’élimination est de I'ordre de 18 heures et I'élimination se fait par voie

biliaire (Casamajor et Descroix, 2009).
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+ Usage thérapeutique

Actuellement, les cyclines trouvent une seule indication en odontologie. La
doxycycline (Figure 4) est prescrite a une posologie de 200mg/j en une prise unigue
pendant 14 jours dans le traitement de la parodontite agressive juvénile localisée

(Casamajor et Descroix, 2009 ; Descroix, 2010).

Figure 4 : Formule topologique de la doxycycline ( source : Patrick et Depovere, 2003)

* Contre-indications

Des contre-indications absolues et relatives sont & prendre en considération avant
toute prescription (Casamajor et Descroix, 2009 ; Ben Yahya, 2011) :
- Contre-indications absolues :

0 Antécédent d’hypersensibilité a la molécule.

o Enfant de moins de 8 ans, femme enceinte et/ou allaitante.

0 Association avec les rétinoides : risque d’hypertension intracranienne.

o Insuffisance rénale ou hépatique.

0 Exposition aux rayons UV.

- Contre-indications relatives :

0 Association avec les cations de fer, calcium, zinc, magnésium,
aluminium et les pansements anti-acide gastrique : on observera la
formation de précipités insolubles entre les cations et la molécule
antibiotique ce qui diminue sa capacité d’absorption et donc son
efficacité. Il est préférable de laisser un délai de prise de 2 heures entre
la molécule antibiotiques et les cations.

o0 Association avec un anticoagulant oral : on observe une diminution du

taux endogéne de vitamine K qui se traduit par une augmentation
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imprévisible de [leffet anticoagulant majorant ainsi le risque
hémorragique.

« Effets indésirables

Voici une liste non exhaustive des effets indésirables potentiels que l'on peut

rencontrer apres la prise de cyclines (Casamajor et Descroix, 2009, Descroix, 2010) :

Dyschromie dentaire ou hypoplasie de I'émail quand il est prescrit chez
I'enfant de moins de 8 ans ou chez la femme enceinte ou allaitante (Figure 5).

Troubles digestifs : nausées, épigastralgies, diarrhée, anorexie, glossite,
entérocolite, candidose oro-génitale.

Dysphagie, cesophagite, ulcérations oesophagiennes.

Réaction allergique : urticaire, rash, prurit, cedeme de Quincke, réaction
anaphylactique, purpura rhumatoide, péricardite, exacerbation d'un lupus
érythémateux existant.

Réaction de photosensibilisation, rash, rare cas d’érythrodermie.
Troubles hématologiques : anémie hémolytique, thrombopénie, neutropénie,
éosinophilie.

Hyperazotémie extrarénale.

Figure 5 : Coloration du aux tétracyclines  (source : Miara et Miara, 2006)

30



Table

au 7 : Familles d’antibiotiques utilisées en odontologie

Molécule
Famille Spectre d’activité Indications Prophylaxie Posologie Contre-indications Effets indésirables
DCI Spécialité
Cocci Gram + et Gram - En 1%¢ intention dans le
- ) . ] . 2 g 1 heure avant
Amoxicilline Clamoxyl® Bacilles Gram + traitement des infections Fintervention Antécéd
@ Anaérobies a Gram- bactériennes oh e?stgﬁzib(ielﬁté ala Diarrhées, nausées
-05) 2 a3gl/jen 2 ou 3 prises P molécule Candidoses
3 ge]ndant 7 'ouPs Pustulose exanthématique cutanéomuqueuses
= - Cocci Gram + et Gram - ome ; : P ! ; xanthematiq Colites
X Amoxicilline + Bacilles Gram + En 2°M€ intention ou aigue géneralisee pseudomembraneuses
amdg Augmentin® Anaérobies 4 Gram - 0'|'embllee en cas X Mononucléose infectieuse
clavulanique - - ~ . d'infection sévere
Bactéries productrices de béta-lactamines
. . 500 mglj en 2 prises Antécédent
Clarithromycine Zeclar® X pendant 7 jours d’hypersensibilité a la
molécule
" 500 mafi en 1 bri Alcaloides de I'ergot de
'g Azythromycine |  Zitromax® X pe:]d%L teg jog:lsse seigle vasoconstricteurs et
dérives
%]
[0}
p=d Traitement des infections
g eme N - N
5 A ! . Bactéries a Gram+ pgrodo_ntales ouen 2 6 a9 MUI/j en 2 ou 3 prises o
g Spiramycine | Rovamycine® Cocci 5 Gram + intention apres échec X pendant 7 jours _ Antécédent Rash. bhot ibilits
Bacilles 4 Gram - des pénicillines d hyper;s;r;ilubllélte ala ash, p grgrsitenSI lite,
Spiramycine + Birodogyl® BBEiqt?”e? ZQevleloppemetqt ?naelrlotlng X 6a9MUIj+1al5gfen2 Nausées, vomissements,
métronidazole acteries a developpement intraceliulaire ou 3 prises pendant 7 jours diarrhées
Mycoplasmes et apparentés
Spirochetes o ]
Pristinamycine | Pyostacine® X 22 3;)ge/:1§2n2t $L;03:J|E3Sr|ses
33 Antécédent
% = d’hypersensibilité a la
5 g molécule
& . . . Prophylaxie en cas 600 mg 1 heure 600a2400mg/ien2a4 Allaitement
s 2 phy | cax 9 i _ g/j er
© Clindamycine Dalacine® d’allergie aux pénicillines | avant I'intervention prises pendant 7 jours
0 . ) -
D Germes anaérobies stricts Infectlonls aigues et N - . , AmeceF’?F“, N Troubles digestifs bénins
o S ; h P chroniques ou 1a1.5g/j en 2 ou 3 prises d’hypersensibilité a la - ) .
N Métronidazole Flagyl® Certains protozoaires anaérobies récidivantes (celllites X andant 7 iours molécule Eruption cutanée,
2 Quelques espéces micro-aérophiles " | P J . céphalées
E maladies parodontales) Allaitement
Cocci a Gram + Antécédent Dzscgr(?giz c(;inlt’aélr;eaﬁu
2 - PN S Traitement de la . ’ d’hypersensibilité a la ypop e
c . . . Bactéries aérobies a Gram + et anaérobies . . 200 mg/j en 1 prise . quand prescription chez
= Doxycyclines | Vibramycine® 3 Gram + parodontite agressive X endant 14 iours molécule Fenfant < 8 ans ou chez
> . N juvénile localisée p l Enfant < 8 ans, femme h
O Bacilles a Gram + et Gram - la femme enceinte ou

enceinte ou allaitante

allaitante
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2. Indications de l'antibiothérapie

Comme vu précédent, les criteres de choix d'une antibiothérapie reposent sur
linfection présente, les comorbidités du patient ainsi que sur la/les médications
associée(s) (Descroix et coll., 2015). L’Agence Francaise de Seécurité Sanitaire des
Produits de Santé (AFSSAPS), dans ses recommandations de Juillet 2011
concernant la prescription des antibiotiques en pratique bucco-dentaire, regroupe les

patients en trois catégories développées ci-dessous (AFSSAPS, 2011).

2.1. Prescription chez la population générale

2.1.1. Prescription chez le sujet sain

La population générale regroupe tous les patients ne présentant pas de facteurs de
risques infectieux. Pour ces patients, la prescription d’'une antibioprophylaxie n’est

justifiée que pour certains actes spécifiques (AFSSAPS, 2011).

2.1.2. Particularités de la prescription chez I'enfant

Un patient enfant présente un terrain physiologique immature, notamment au niveau
des fonctions rénales et hépatiques. Le risque de surdosage est plus important de
par son faible poids, son immaturité enzymatique et un processus d'élimination
ralentit. Il est ainsi nécessaire de tenir compte de I'age du patient et de son poids afin
d’adapter la posologie (Descroix et coll., 2015) : le poids de I'enfant doit étre préciseé lors

de la rédaction de I'ordonnance.

De plus, les comprimés sont contre-indiqués chez I'enfant de moins de 6 ans du fait

du risque de fausse route.

2.1.3. Particularités de la prescription chez la personne agée

Un patient est considéré comme agé dés I'age de 75 ans voire 65 ans en cas de
polypathologie : ce vieilissement s’accompagne de modifications physiologiques et

'apparition de pathologies chroniques (Ettinger, 2007). Le contact avec le médecin
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traitant doit se faire systématiquement car ces patients agés présentent souvent de
multiples pathologies traitées par une polymédication. Le risque d’interaction
médicamenteuse avec nos prescriptions se retrouve ainsi augmenté (ADF, 2013).

Cette prise de contact permet de confirmer et d’étayer le questionnaire médical.

En cas de polypathologie et d'un age avancé, le patient peut présenter une
insuffisance rénale fonctionnelle qui peut nécessiter une adaptation de nos
posologies (Bolignano et coll., 2014). Le questionnaire médical est primordial pour mettre

en évidence un terrain fragile et définir les risques infectieux potentiels.

2.1.4. Particularités de la prescription chez la femme enceinte

La femme enceinte présente des modifications physiologiques qui sont dynamiques
(volume de distribution, pression artérielle, etc.) et transitoires. La prescription d’'un
antibiotique (Tableau 8) doit étre justifieée en tenant compte de la contre-indication de

certaines molécules, et ce aux différents stades de la grossesse (Dalstein et coll., 2015).

En effet, certaines molécules peuvent étre foetotoxiques ou tératogenes pour le
foetus. En cas de doute, il est recommandé de consulter le site internet du Centre de

Référence sur les Agents Tératogenes (CRAT, 2017).

Tableau 8 : Autorisation de prescription d'antibiotiques chez la femme enceinte (d’aprés :
Antibiolor, 2017)
) L Trimestre
Famille Antibiotiques _ _
1EI' Zeme 3eme
Amoxicilline Oui Oui Oui
Pénicillines Amoxicilline + Acide
] Oui Oui Oui
Clavulanique
Macrolides ) )
i Clindamycine Oui Oui Oui
apparentés
Azithromycine NON Oui Oui
Macrolides vrais Clarithromycyne NON NON NON
Spiramycine Oui Oui Oui
Cyclines Doxicycline NON NON NON
Imidazolés Métronidazole NON Oui Oui
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2.1.5. Actes nécessitant une antibioprophylaxie

Les actes peuvent étre non invasifs ou invasifs (Tableau 9). Dans la population
générale, une antibioprophylaxie est recommandée avant la réalisation de certains

actes invasifs (AFSSAPS, 2011) :

- Avulsion de dent de sagesse mandibulaire incluse, avulsion de dent incluse,

dent en désinclusion, germectomie.
- Chirurgie préorthodontique des dents incluses ou enclavées.
- Autotransplantation.
- Chirurgie osseuse (hors actes de chirurgie maxillo-faciale et ORL).
- Elévation du plancher sinusien avec ou sans matériau de comblement.
- Greffe osseuse en onlay.

- Mise en place d'une membrane de régénération osseuse ou matériau de

comblement.

Tableau 9 : Définition des actes invasifs et non invasifs (d'aprés : ANSM, 2011)
Actes invasifs impliquant une cicatrisation
mugueuse et/ou osseuse

Actes non invasifs

Il s'agit de tous les actes impliquant une
manipulation de la gencive, de la pulpe ou de la
région péri-apicale de la dent, ou en cas
d’effraction de la muqueuse orale.

» Actes de prévention
¢ Soins conservateurs
» Soins prothétiques non sanglants

* Deépose de points de suture Certains actes invasifs sont considérés comme
» Pose de prothése amovible mineurs :
» Pose ou ajustement d’appareil orthodontique - Mise en place de digue (crampon)

» Prise de radiographie dentaire intrabuccale - Détartrage

- Soins prothétiques a risque de saignement

L'anesthésie locale ou locorégionale est un acte invasif mais celle-ci ne nécessite pas la mise en
place d'une antibioprophylaxie

Les sociétés savantes francaises ne recommandent pas d’antibioprophylaxie pour la
pose dimplant. Or, dans la littérature internationale, de nombreuses études
préconisent la prescription de 2g d’amoxicilline 1h avant la pose de I'implant afin de
limiter le risque d’échec et les infections post-opératoires (Esposito et coll., 2008 ;

Jayaraman, 2015 ; Veitz-Keenan et Keenan, 2015).

Il est de regle de prescrire 'amoxicilline en premiére intention (Tableaux 10 et 11).

En cas d’allergie aux béta-lactamines, il convient de prescrire de la clindamycine.

34



Tableau 10 : Antibioprophylaxie chez I'adulte (d'aprés : Antibiolor, 2017)

Antibiotique Posologie
Amoxicilline 2 g — 1 heure avant l'intervention
Clindamycine 600 mg — 1 heure avant l'intervention

Tableau 11 : Antibioprophylaxie chez I'enfant  (d’aprés : Antibiolor, 2017)

Antibiotique Posologie

Amoxicilline 50 mg/kg — 1 heure avant l'intervention

Clindamycine 20 mg/kg — 1 heure avant l'intervention (enfant > 6 ans)
Azithromycine (hors AMM) 20 mg/kg — 1 heure avant l'intervention (enfant < 6 ans)
Clarithromycine (hors AMM) 15 g/kg — 1 heure avant l'intervention (enfant < 6 ans)

2.2. Prescription chez le sujet immunodéprimé

Le patient immunodéprimé présente un risque d’infection locale et/ou générale et ce
guel que soit I'origine de son immunodépression, gu’elle soit acquise ou congénitale
(Descroix et coll., 2015). Cette immunodépression peut étre provoquée par un traitement
immunosuppresseur meédicamenteux, une chimiothérapie, une corticothérapie au

long cours ou liée a une pathologie.
Les modalités de prescription (Tableau 12) et de prise en charge de ces patients

appartenant au groupe des sujets immunodéprimés seront développées

ultérieurement dans le chapitre concernant le patient a risque infectieux (ADF, 2013).
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Tableau 12 : Recommandations de I'antibioprophylaxie chez le patient immunodéprimé

(d’aprés : AFSSAPS, 2011)

Catégorie d’'acte

Type d’acte

Recommandations

Avulsions dentaires et

transplantations

Dent sur arcade, alvéolectomie,

séparation de racines

Amputation radiculaire

Dent de sagesse mandibulaire
incluse
Dent incluse, dent en désinclusion,

germectomie

Chirurgie préorthodontique des

dents incluses et enclavées

Antibioprophylaxie recommandée

Autotransplantation

Prise en compte du rapport
bénéfice de l'intervention et risque

infectieux

Chirurgies des tissus durs et des

tissus mous

Chirurgie osseuse

Exérése des tumeurs et
pseudotumeurs bénignes de la

mugqueuse buccale

Freinectomie

Biopsie des glandes salivaires

accessoires

L'intérét de I'antibioprophylaxie
doit étre déterminé en fonction du

risque infectieux

Actes chirurgicaux en

implantologie

Chirurgie pré-implantaire

Chirurgie implantaire

Chirurgie des péri-implantites

Prise en compte du rapport entre
bénéfice de l'intervention et risque

infectieux

Autres actes bucco-dentaires

Anesthésie locale intraligamentaire

Préférer une anesthésie locale ou

locorégionale

2.3.

Prescription chez le sujet a haut risque d’endocardite

L’endocardite infectieuse se définit en une greffe microbienne sur une valve
cardiaque Iésée ou prothétique suite a la réalisation d’'un acte a distance (AFSSAPS,
2011). On dénombre 1 500 cas/an en France dont le pronostic reste réservé puisque
'on observe 20% de mortalité hospitaliére a la suite d’'une endocardite infectieuse
(ADF, 2013).

A noter qu’une endocardite infectieuse a staphylocoque doré peut également se

déclarer sur une valve saine apres injection intraveineuse de drogue (Roche, 2010).
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2.3.1. Patient a haut risque d’endocardite

Il est primordial d’identifier un patient & haut risque d’endocardite pour éviter tout
risque infectieux lors d’une intervention ce qui pourrait avoir de graves conséquences
a distance (ADF, 2013).

Le questionnaire médical doit cibler ces pathologies cardiagues a risque et
linformation doit étre complétée par contact avec le meédecin traitant et/ou le

cardiologue du patient. Sont considérés comme a risque d’endocardite infectieuse :
- Antécédent d’endocardite infectieuse.

- Existence d'une prothése valvulaire (mécanique ou bioprothese) ou d'un

anneau prothétique.

- Présence d'une cardiopathie congénitale cyanogéne (ex : transposition des
gros vaisseaux, tétralogie de Fallot, Syndrome d’Eisenmenger) :
o Non opérée ou avec une dérivation chirurgicale pulmonaire systémique.
o Opérée avec shunt résiduel.
o Opérée avec matériel prothétique.

Certains patients possedent une carte de prévention de I'endocardite infectieuse
remise par leur cardiologue, celle-ci est nominative et précise la cardiopathie du

patient (Fédération Frangaise de Cardiologie, 2017).

2.3.2. Actes contre-indiqués

Certains actes invasifs sont formellement contre-indiqués chez le patient a haut

risque d’endocardite infectieuse (ADF, 2013 ; Antibiolor, 2017, SFCO, 2017) :
- Anesthésie intraligamentaire.
- Amputation radiculaire.
- Transplantation.
- Réimplantation.
- Chirurgie péri-apicale.
- Chirurgie parodontale.

- Mise en place de matériau de comblement.
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- Chirurgie pré-orthodontique des dents incluses ou enclavées.

- Chirurgie implantaire et des péri-implantites (contre-indication absolue en cas

d’antécédent d’endocardite infectieuse).

En cas de péri-implantite, 'AFSSAPS préconise toutefois la réalisation d'un

débridement mécanique associé a une antibiothérapie curative (AFSSAPS, 2011).

Les traitements endodontiques peuvent étre réalisés sous des conditions tres strictes
(CNEOC, 2013) :

- Vérification de la vitalité pulpaire : pas de retraitement endodontique.

- Mise en place d’un champ opératoire (digue).

- Réalisation du traitement en une séance a condition que la lumiére canalaire

soit accessible dans sa totalité.

Ces traitements peuvent donc s’appliguer aux dents monoradiculées voire aux
premiéres prémolaires si les deux canaux sont accessibles. Il n’y a pas de contre-
indication stricte pour la réalisation d'un traitement endodontique d'une dent
pluriradiculée si toutes les conditions sont respectées. En revanche, l'avulsion sera

de mise si 'une de ces conditions ne peut étre réalisée.

2.3.3. Implant dentaire et endocardite infectieuse

Bien que la pose d’'implant dentaire soit contre-indiquée chez les patients a haut
risque d’endocardite infectieuse dans les recommandations de 'AFSSAPS de 2011,
une étude publiée en 2014 traitant de la pose de 57 implants chez 13 patients a haut
risque d’endocardite infectieuse démontre I'absence de survenue d’'une endocardite,

et ce durant les 17 années de suivi de I'étude (Findler et coll., 2014).

Une thése parue en février 2016 (Courty, 2016) propose ainsi un protocole pour la pose
d’'implants dentaires chez le patient a haut risque d’endocardite infectieuse dont voici

les tenant :
- L’hygiéne bucco-dentaire doit étre parfaite et le parodonte sain.

- Mise en place dune antibiothérapie prophylactique une heure avant

I'intervention.
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- Realisation d’'un bain de bouche avec une solution de 10 mL de digluconate

de chlorhexidine a 0.2% pendant 30 secondes.

- Pose de limplant par la technique chirurgicale flapless assistée par ordinateur
(rabsence de lambeau diminuant la bactériémie).

- Suivi rigoureux par le chirurgien-dentiste pour contrdler la bonne cicatrisation
et l'ostéointégration de limplant et prévenir toute complication infectieuse

potentielle.

Lors du 65° congres de la Société Francophone de Chirurgie Orale (SFCO) qui s’est
tenu en mai 2017, le professeur Bernard lung et le docteur Sarah Millot sont
intervenus dans le cadre d'une évolution des recommandations concernant
I'antibioprophylaxie dans la prévention de I'endocardite infectieuse. La restriction a
été levée sur la pose d'implant dentaire chez le patient & haut risque d’endocardite
infectieuse et doit étre discutée au cas par cas. La seule contre-indication absolue de
pose serait en cas d’'antécédent avéré d’endocardite infectieuse (Société Francaise de

Cardiologie, 2017 ; SFCO, 2017).

2.3.4. Prophylaxie

Chez ces patients a haut risque d’endocardite infectieuse, il est nécessaire
d’instaurer un suivi bucco-dentaire tous les 6 mois ainsi qu’'une bonne hygiene
bucco-dentaire (ADF, 2013). En effet, il a été démontré que le risque de bactériémie
est plus important lors du brossage ou de la mastication au quotidien que pendant un
acte bucco-dentaire, qui lui reste occasionnel (Lockhart et coll., 2008 ; Robles Raya et coll.,

2013 ; Cloitre et coll., 2014).

Au niveau des actes bucco-dentaires, tout acte invasif non contre-indiqué nécessite
la mise en place d’'une antibioprophylaxie (Antibiolor, 2017). On entend par acte invasif
tous les actes avec manipulation de la gencive, de la pulpe ou de la région péri-
apicale. Sont également concernés les cas d’effraction de la muqueuse orale et la

pose de la digue (Habib et coll., 2015).
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On opposera ainsi les actes non invasifs, qui ne nécessitent pas la mise en place

d’'une antibioprophylaxie, des actes invasifs (Thornhill et coll., 2016).

Les recommandations n’ont pas toujours été homogenes en Europe. En effet, depuis
mars 2008, l'antibioprohylaxie n’est plus recommandée en Grande-Bretagne par
décision du National Institute for health and Clinical Excellence (NICE) (Dayer et coll.,
2015): un simple bain de bouche a la chlorhexidine était réalisé avant des actes
dentaires, invasifs ou non (Richey et coll., 2008). Une modification des recommandations
du NICE a eu lieu en 2015 par manque de preuves: la Grande-Bretagne suit
désormais les recommandations européennes de I'European Society of Cardiology
(ESC) concernant l'antibioprophylaxie du patient a haut risque d’endocardite

infectieuse (Thornhill et coll., 2016).

2.3.5. Précautions avec les anticoagulants et agents anti-plaquettaires

Chez les patients atteints de cardiopathie ou porteur d'une prothese valvulaire, la
prescription associée d'un antiagrégant plaquettaire, d’'un anticoagulant ou d'un
AOD/NACO est fréquente. Il faudra prendre des mesures d’hémostase locale et
intervenir en fonction de I'INR en cas de traitement par AVK mais également en

fonction de la nature de 'acte a réaliser.
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3. Prescription chez le patient a risque infectieux

3.1. Pathologie systémique

3.1.1. Patient diabétique non équilibré

+ Définition et classification

Le diabete est une maladie métabolique dont le diagnostic repose sur 'augmentation
de la glycémie a jeun (> 1,26 g/L a deux reprises) (OMS, 2016). Cette hyperglycémie
peut étre due a un défaut de sécrétion d’insuline (diabéte de type 1 ou insulino-
dépendant) ou a une déficience des cellules cibles a l'insuline (diabéte de type 2 ou

insulino-résistant), voire les deux en méme temps (American Diabetes Association, 2010).

Le diabete gestationnel survient lors de la grossesse et est de ce fait transitoire : la
glycémie revient a la normale en post-partum (American Diabetes Association, 2010).
Cependant, le fait de développer un diabéte gestationnel augmente le risque de
survenu d’'un diabete insulino-résistant a long terme (OMS, 2016).

« Complications

A long terme, un patient diabétique présente une altération des parois vasculaires
par micro angiopathie. Ceci peut entrainer un retard de cicatrisation de par une

mauvaise circulation sanguine (OMS, 2016).
Le diabéte est un facteur de risque de développement de maladie parodontale. De
méme, les parodontopathies perturbent I'équilibre glycémique, leur traitement

améliore donc I'équilibre de la glycémie (Simpson et coll., 2015).

* Précautions et prise en charge

Avant tout acte, il est primordial de savoir si le diabete est équilibré ou non. Pour
cela, il faut se référer a la valeur de I'hnémoglobine glyquée HbAlc qui représente

I'équilibre glycémique des 3 derniers mois (American Diabetes Association, 2010). Le
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diabéte est équilibré si 'HbAlc est < 7%, au-dela de 7, le patient présente un risque

infectieux.

Si le diabete est équilibré, le patient appartient alors a la population des patients
sains : il 'y a pas de précautions particulieres. En revanche, en cas de diabete non
équilibré, il faut faire la distinction entre les actes non-invasifs et les actes invasifs
comme présenté dans le Tableau 13. Il n'y a, a ce jour, aucun consensus parmi les

sociétés savantes concernant la prise en charge du patient diabétique non équilibré.

Tableau 13 : Recommandations des sociétés savantes concernant I'utilisation d'antibiotique
chez le patient diabétique non équilibré  (d’aprés : AFSSAPS, 2011 ; SFCO, 2012 ; ADF, 2013)

Sociétés Actes non - Actes invasifs ; ) )
savantes invasifs sanglants mineurs Actes Invasifs majeurs
AFSSAPS (2011) Antibioprophylaxie une heure avant I'acte
Antibioprophylaxie une heure
Antibioprophylaxie avant I'acte suivi d'une
ADF (2013) Aucune une heure avant antibiothérapie curative jusqu’a
antibiothérapie l'acte cicatrisation muqueuse (7 jours
n’est nécessaire minimum)
Antibioprophylaxie une heure avant I'acte suivi d’'une
SFCO (2012) antibiothérapie curative jusqu’a cicatrisation muqueuse
(7 jours minimum)

Il est préférable de réaliser les soins le matin chez un patient atteint de diabéte
insulino-dépendant et d'éviter le stress. En effet, le stress peut provoquer une
décompensation aigue, a savoir une acidocétose diabétique ou un syndrome
d’hyperglycémie hyperosmolaire. En cas d’hypoglycémie, il faudra ressucrer le

patient (OMS, 2016).

A noter que dans le Réglement Arbitral paru au Journal Officiel (Legifrance, 2017), la
réalisation d’'un bilan parodontal est préconisé et pris en charge par la Sécurité
Sociale chez les patients présentant un diabéte en ALD. Les assainissements
parodontaux nécessaires au traitement d’'une maladie parodontale mise en évidence

lors de cette consultation sont également pris en charge par la Sécurité Sociale.
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3.1.2. Patient atteint d’insuffisance rénale

+ Définition et classification

L’insuffisance rénale (IR) correspond a une altération des fonctions excrétrices et
endocrines du rein. Elle peut étre aigue et transitoire ou chronique et irréversible
(ADF, 2013). Cette derniere se traduit par une perte progressive et graduelle du taux
de filtration glomérulaire (Garcia et coll., 2012) ainsi qu’une augmentation de la

créatinémie et de 'urémie.

Le taux de filtration glomérulaire se calcule grace a la formule de Cockroft et Gault, et

ce a partir du dosage de la créatinine sérique (Timour, 2010).

- . ) ) , (140 — age) x poids
Débit de filtration glomérulaire = — x F
créatinémie

age en année - poids en kg - créatinémie en pmol/L - F = 1,04 pour une femme et 1,24 pour un

homme

En cas d’insuffisance rénale chronique Iégére, un traitement médicamenteux, dont
voici une liste non exhaustive (ADF, 2013), peut étre suffisant :
- Epoétine B (NeoRecormon®) en cas d’anémie.
- Calcium (Cacit®) et sevelam (Renagel®) pour le traitement des anomalies
phosphocalciques.
- Allopurinol (Zyloric®) +/- colchicine (Colchimax®) pour le traitement de

I’hyperuricémie.

Pour les insuffisances rénales chroniques sévéres ou terminales, le principal
traitement consiste en une filtration artificielle : la dialyse, ou un recours a une greffe.
La dialyse suit un schéma de trois séances par semaine avec injection d’héparine

lors de chaque séance.

Pour un patient greffé ou dont la greffe est programmée, un traitement
immunosuppresseur est mis en place pour minimiser le risque de rejet (cf 3.3.2.

Patient traité par immunosuppresseur et médicaments anti-rejets).
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« Complications

Les répercussions bucco-dentaires sont nombreuses et il semblerait que 90% des
patients atteints d’insuffisance rénale chronique présentent des symptémes oraux qui
peuvent prendre les formes suivantes : saignements gingivaux, perte prématuré des

dents, atteinte parodontale ou xérostomie (Yuan et coll., 2017).

A cela peut s'ajouter une halitose due a 'augmentation du taux d’urée dans la salive,

cette urée se transformant en ammoniac (Hamid et coll., 2006).

* Précautions et prise en charge

Avant tout soin chez un patient atteint dinsuffisance rénale chronique, il est
primordial de contacter son médecin traitant ou son néphrologue pour connaitre la
nature et la sévérité de [linsuffisance, les traitements suivis et discuter des

précautions a prendre (Roche, 2010).

Pour un patient en attente de greffe, il est nécessaire de réaliser un bilan bucco-
dentaire clinique et radiologique pour mettre en évidence les foyers infectieux a

éliminer (Nishide et coll., 2005).

Lors de la réalisation d’actes non invasifs, aucune thérapeutique antibiotique n’est

nécessaire.

Pour les actes invasifs, une antibioprophylaxie doit étre mise en place une heure
avant l'intervention a raison de 2g d’amoxicilline ou de 600mg de clindamycine en
cas d’allergie aux pénicillines (ADF, 2013 ; Yuan, 2017). Du fait de l'injection d’héparine
pendant la séance de dialyse, les actes chirurgicaux sanglants seront réalisés de
préférence le lendemain de cette séance.

Un bilan sanguin peut étre prescrit avant une intervention pour connaitre les
derniéres valeurs du taux de plaquettes, de la créatinémie, de l'urémie et des
polynucléaires afin de prévenir un risque infectieux et/ou hémorragique (Nishide et coll.,

2005).
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S’il y a nécessité de prescrire une antibiothérapie curative, certaines molécules a

élimination rénales devront voir leur posologie adaptée en fonction de la clairance de

la créatinine comme présentée dans le Tableau 14.

Pour rappel, les macrolides sont contre-indiqués en cas de traitement par colchicine

et les pénicillines sont déconseillées en association avec I'allopurinol (ADF, 2013).

Tableau 14 : Posologie de prescription des antibiotiques en fonction de la clairance de la
créatinine (d'aprés : Lévy, 2013)

Clairance de la créati nine
Molécule
o IR Iégére IR modérée IR sévéere
antibiotique ) ) )
> 30 mL/min 30 a 10 mL/min < 10 mL/min
o 1g matin 1g d’attaque puis 1g d’attaque puis
Amoxicilline _
1g soir 500mg toutes les 12h | 500 mg toutes les 24h
. . 125mg matin 125mg puis 62,5mg 125mg puis 62,5mg
Acide clavulanique )
125mg soir toutes les 12h toutes les 24h
3 MUI matin 3 MUI matin 3 MUI matin
Spiramycine 3 MUI midi 3 MUI midi 3 MUI midi
3 MUI soir 3 MUI soir 3 MUI soir
) ) 600mg matin 600mg matin 600mg matin
Clindamycine . ] )
600 mg soir 600 mg soir 600 mg soir
500 mg matin 500mg matin 500mg matin
Métronidazole 500mg midi
500mg soir 500mg soir 500mg soir
Doxycycline 200mg matin Contre-indication Contre-indication
3.1.3. Patient atteint d'insuffisance hépatique

Définition et classification

L'insuffisance hépatique (IH) se traduit par une diminution du métabolisme hépatique

avec une diminution de la synthese enzymatique et de la synthése des protéines

plasmatiques (Timour, 2010).

L'évaluation de ce métabolisme repose sur le dosage des transaminases ASAT et

ALAT, des y-GT ainsi que sur la clairance de l'antipyrine. Le Tableau 15 présente les
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valeurs courantes admises pour les enzymes hépatiques et le Tableau 16 présente

les stades de l'insuffisance hépatique en fonction de la clairance de I'antipyrine.

Tableau 15 : Valeurs courantes admises des enzymes hépatiques (d'aprés : ADF, 2013)

Enzyme hépatique | Valeurs courantes
ASAT 4340 Ul/L
ALAT 4340 Ul
y-GT 82435 Ul/L

Tableau 16 : Stade de l'insuffisance hépatique en fonction de la clairance de I'antipyrine
(d’aprés : Timour, 2010)

Clairance de I'antipyrine Stade de I'insuffisance hépatique
37 mL/min Sujet sain
24 mL/min IH légere
20 mL/min IH modérée
14 mL/min IH sévere

L’étiologie de cette insuffisance hépatique peut étre virale avec en cause les virus de
'hépatite comme VHB et VHC, elle peut également étre induite par la prise de
médicaments ou la consommation d'alcool. Ces pathologies hépatiques peuvent
évoluer jusqu’au stade terminal appelé cirrhose (ADF, 2013 ; Massfelder, 2014).

Avant tout acte, il est nécessaire de prendre contact avec le médecin traitant ou
'hépatologue pour connaitre I'étiologie de cette insuffisance hépatique, son stade,

les traitements suivis et discuter des précautions a prendre.

« Complications

Les complications de cette insuffisance hépatique sont diverses, on peut citer une
immunodépression provoquée par la cirrhose, une thrombocytopénie causée par une

hypertension portale et une splénomégalie (ADF, 2013 ; Cocero et coll., 2017).

Au niveau buccal, on peut observer des gingivorragies, un purpura, des pétéchies ou

une sialadénite lymphocytaire.
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Ainsi, la prescription d’'un bilan d’hémostase pour connaitre le TP et la numération
plaquettaire permettra de mesurer le risque hémorragique (ADF, 2013 ; Massfelder,
2014).

* Précautions et prise en charge

Pour des actes sans risque hémorragique, il convient de contacter I'hépatologue

pour la mise en place éventuelle d’une antibioprophylaxie.

Concernant les actes a risque hémorragique modéré et a haut risque, le choix de la
thérapeutique antibiotique se fera avec I'hépatologue, de méme que la réalisation de

I'acte au cabinet dentaire ou en milieu hospitalier (ADF, 2013).

En cas de cirrhose associée a un TP < 50%, la prise en charge se fera
exclusivement en milieu hospitalier, peu importe l'acte a réaliser (ADF, 2013;
Massfelder, 2014).

Chez un patient candidat & une transplantation, un examen bucco-dentaire clinique
et radiologique doit étre réalisé afin de mettre en évidence les foyers infectieux
avéreés ou potentiels. Ces derniers devront étre éliminés avant la greffe (Cocero et coll.,
2017).

D’'une maniére générale, en cas dinsuffisance hépatique, la prescription d'une

molécule doit répondre au mieux aux criteres suivants :
- Administration unique.
- Excrétion rénale prédominante sous forme inchangée.
- Faible fixation aux protéines plasmatiques.
- Pas de métabolisation ou faible métabolisation hépatique.

- Marge thérapeutique élevée.

Face a ces criteres, I'amoxicilline apparait comme l'antibiotique de choix a prescrire
en cas d’insuffisance hépatique (Timour, 2010). En effet, celui-ci peut étre prescrit sans

aucune modification de sa posologie. Le Tableau 17 présente la posologie
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d’administration des différentes molécules antibiotiques en fonction du stade de

l'insuffisance hépatique.

En résumé, en cas d’insuffisance hépatique, le risque infectieux dépend de la
présence ou non dune immunodépression associée. En revanche, le risque
hémorragique prédomine et il conviendra de mettre en place des moyens
d’hémostase locale en cas d’acte chirurgical aprés vérification des valeurs suivantes
(Perdigao et coll., 2012 ; Patel et coll., 2016) :

- TP >50%.

- INR =4,

- Taux de plaguettes > 50 000/mm3,

Tableau 17 : Posologie de prescription des antibiotiques en fonction du stade de l'insuffisance
hépatique (d’aprés : Lévy, 2016)

o Stade I'insuffisance hépatique
Molécule antibiotique
IH légere IH modérée IH sévéere
o 1g matin 1g matin 1g matin
Amoxicilline ) ) )
1g soir 1g soir 1g soir
. ] 125mg matin 125mg matin 125mg matin
Acide clavulanique ] ) ]
125mg soir 125mg soir 125mg soir
Spiramycine Contre-indication Contre-indication Contre-indication
300mg matin 300mg matin 300mg matin
Clindamycine 300mg midi 300mg midi
300mg soir 300mg soir 300mg soir
250mg matin 250mg matin
Métronidazole 250mg midi Contre-indication
250mg soir 250mg soir
Doxycycline 200mg matin 200mg matin 200mg matin
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3.2. Pathologie cancéreuse

3.2.1. Patient traité par chimiothérapie anticancéreuse et thérapies

ciblées

+ Définition et indications

La chimiothérapie est une thérapeutique médicamenteuse que I'on peut classer en 3
catégories (Roche, 2010) :

- La chimiothérapie primaire qui vise a traiter les maladies évolutives avec un

risque important de métastases.

- La chimiothérapie adjuvante en association avec une intervention chirurgicale

et/ou un traitement par radiothérapie.

- La chimiothérapie palliative qui permet de ralentir 'évolution des métastases.

Les molécules utilisées en chimiothérapie ciblent de fagcon plus ou moins spécifique

les cellules en division et elles appartiennent a des familles différentes (ADF, 2013) :

- Agents cytotoxiques ou cytostatiques: agents alkylants, agents anti-

meétabolites (méthotrexate), antibiotiques cytotoxiques, agents tubulo-affines.

- Hormones : stéroides, glucocorticoides, cestrogénes, anti-aromatases, anti-

androgeénes.
- Modificateurs de la réponse immunitaire.

- Anti-angiogéniques : bevacizumab (Avastin®), sunitinib (Sutent®), sorafenib

(Nevaxar®).
Les anti-résorbeurs osseux comme le denosumab (Prolia®, Xgeva®) trouvent
également leur place dans cette thérapeutigue anticancéreuse, ils seront traités

ultérieurement avec les biphosphonates (BP).

« Complications

Le traitement par chimiothérapie anticancéreuse peut entrainer une neutropénie avec

augmentation de la sensibilité aux infections, une thrombopénie avec apparition de
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saignements gingivaux, voire une anémie se traduisant par une paleur des

muqgueuses (He et coll., 2015 ; Chalayer et coll., 2017).

Les anti-angiogéniques présentent un risque de survenue d’'une ostéochimionécrose
(OCN) des méachoires. Cette derniére sera définie ultérieurement (cf 3.3.5. Patient
traité par anti-résorbeur osseux). Des cas d’'OCN sont aussi apparus apres la prise
de bevacizumab (Serra et coll., 2009 ; Binello et coll., 2012 ; Berquet et coll., 2017), de sinitinib
(Figure 6) et d’aflibercept (Mawardi et coll., 2016).

Figure 6 : OCN post-extractionnelle sous sunitinib (source : SFCO)

* Précautions et prise en charge

Il est primordial de contacter l'oncologue traitant pour connaitre le type de
chimiothérapie en place, les molécules utilisées et le pronostic de survie. Dans le cas
ou celle-ci n'est pas encore initiée, il est nécessaire d’obtenir la date de début pour
adapter au mieux la planification des actes.

En cas de chimiothérapie aplasiante, il convient idéalement de réaliser une remise en
état bucco-dentaire et la chimiothérapie pourra débuter idéalement 2 semaines apres
la fin des actes invasifs. Si celle-ci est déja en place, il faudra réaliser les soins
pendant la fenétre thérapeutique (les quelques jours précédant et suivant la nouvelle
cure de chimiothérapie) et vérifier les valeurs de la NFS et des plaquettes, et ce avec

accord de I'oncologue (Tamburini, 2015).
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En cas de chimiothérapie peu aplasiante, la thérapeutique oncologique pourra
débuter immédiatement avec la mise en état bucco-dentaire. Un suivi régulier tous

les 6 mois devra s’instaurer avec le patient (ADF, 2013).

Pendant la chimiothérapie, en cas d’acte non invasif, aucune antibioprophylaxie n’est

nécessaire.

En revanche, il faudra prendre l'avis de l'oncologue pour la mise en place d’une
antibioprophylaxie en cas d’acte invasif et une antibiothérapie sera mise en place
jusqu’a cicatrisation muqueuse en cas d’avulsion dentaire (SFCO, 2012 ; ADF, 2013).
Cette cicatrisation muqueuse correspond au recouvrement de l'alvéole par de la
gencive non inflammatoire et sans exposition osseuse. Elle peut varier entre 7 a 21

jours.

3.2.2. Patient traité par radiothérapie anticancéreuse

« Définition et indications

On peut distinguer deux types de radiothérapie :

- La radiothérapie externe qui consiste a délivrer une dose de radiations
ionisantes au niveau de la tumeur pour détruire les cellules néoplasiques tout
en préservant au maximum les tissus sains environnants.

- La curiethérapie qui consiste en l'implantation de fils radioactifs au sein méme
de la tumeur permettant de délivrer une dose trés élevée en épargnant au

maximum les tissus sains environnants (Mazeron et coll., 2010).

« Complications

La radiothérapie de la sphere oro-faciale peut engendrer divers effets secondaires au
niveau de la cavité buccale telles que les mucites, le trismus, I'hyposialie ou la
dysgueusie (ADF, 2013).

La mucite (Figure 7) est une inflammation de la muqueuse, kératinisée et non

kératinisée, qui peut survenir & la suite d’une exposition aux rayons ionisants. Elle se
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caractérise par un érythéme avec une douleur associée pouvant aller jusqu’a une

ulcération de la muqueuse (Khan et coll., 2016).

L'importance de la mucite est en corrélation a la dose de radiations délivrée mais

également dépendante de la variabilité individuelle.

Figure 7 : Mucite radio induite  (source : données personnelles Dr Phulpin)

Plus particulierement, le risque infectieux majeur repose sur la survenue d’une
ostéoradionécrose (ORN) : celle-ci correspond a une nécrose osseuse secondaire a

une exposition aux radiations ionisantes (Raoul et coll., 2008).

» Précautions et prise en charge

Avant la mise en place d'une radiothérapie, il est nécessaire de réaliser un bilan
bucco-dentaire clinique et radiologique pour mettre en évidence d’éventuels foyers
infectieux potentiels et avérés. Les dents conservables devront étre restaurées et les
autres avulsées. Un délai de cicatrisation compris entre 10 a 21 jours doit étre
observé avant le début de la radiothérapie pour limiter le risque de survenue d’'une
ORN (Raoul et coll., 2008).

Un enseignement & une hygiéne bucco-dentaire rigoureuse doit étre réalisé et une
fluoroprophylaxie instaurée a vie si les glandes salivaires sont touchées, ce qui est
frequemment le cas. Cette derniére consiste en I'application d’'un gel fluoré de type
Fluocaril bi-fluoré (20 000 ppm) dans des gouttieres a porter pendant 5 minutes par

jour apres le brossage dés la fin de la radiothérapie et ce la vie durant (ADF, 2013).
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Pour les traitements par curiethérapie, une gouttiére de protection plombée (Figure
8) doit également étre réalisée pour protéger les tissus sains des rayonnements

ionisants (Mazeron et coll., 2010).

Figure 8 : Protection plombée vestibulaire avec plateau (source : données personnelles Dr
Phulpin)

La prise de contact avec le radiothérapeute est primordiale pour connaitre les doses
délivrées et les zones concernées. Tous les actes sont réalisables en cas

d’irradiation < 30 Gy.
En revanche, certaines précautions particulieres sont a prendre pour la réalisation
d’actes sur un terrain irradié = 30 Gy (SFCO, 2012). Ainsi, une antibiothérapie devra

étre instaurée jusqu’a cicatrisation mugueuse en cas d’actes invasifs.

3.2.3. Patient atteint de leucémie ou daffections hématologiques

malignes

« Définition et classification

Une leucémie se définit comme une prolifération excessive et anormale de
précurseurs hématopoiétiques médullaires bloqués a un stade de différenciation
(Cambier et Charpentier, 2008).

Elle peut étre aigue avec une prolifération rapide de cellules immatures (blastes) ou
chronique avec une prolifération progressive de cellules immatures (Roche, 2010).

La maladie de Hodgkin, les lymphomes (non hodgkinien ou de Burkitt) ou le

myélome multiple sont d’autres affections hématologiques.
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Leur traitement repose sur la chimiothérapie associée ou non a la radiothérapie, une
greffe de moelle osseuse, des transfusions ou un traitement médicamenteux avec de

I'interféron, des anticorps monoclonaux ou des corticoides (Roche, 2010).

« Complications

Les répercussions d'une leucémie peuvent se traduire par une anémie, une
thrombopénie avec un risque augmenté d’hémorragie et une neutropénie entrainant

une sensibilité plus importante aux infections (Cambier et Charpentier, 2008).

* Précautions et prise en charge

Un bilan bucco-dentaire clinique et radiologique doit étre réalisé avant I'instauration
du traitement et I'élimination de tous les foyers infectieux doit se faire le plus

rapidement possible.

En cas de greffe de moins de 3 mois (Arcagy, 2016), Sseuls les soins urgents seront
réalisés sous antibioprophylaxie. Au-dela de ce délai, avant la réalisation de tout acte
invasif, il est nécessaire de prescrire une antibiothérapie prophylactique en cas de

numération leucocytaire insuffisante (Roche, 2010).

A cela s’ajoute les précautions a prendre en fonction du traitement mis en place :

chimiothérapie, radiothérapie, corticoides, etc.

3.3. Traitement spécifique

3.3.1. Patient traité par corticothérapie

+ Définition et indications

Les glucocorticoides sont des molécules a action anti-inflammatoire et immuno-
modulatrice (Dussauze et coll., 2007) et présentent leur intérét dans le traitement des
maladies inflammatoires systémiques (polyarthrite aigue rhumatoide, rhumatisme

articulaire aigu...), des vascularites séveres (maladie de Horton, maladie de
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Behcet...), des insuffisances surrénaliennes (maladie d’Addison) et d’autres

pathologies tel que I'asthme ou la maladie de Crohn (ADF, 2013).

Les molécules n’ont pas toutes la méme posologie comme présenté dans le Tableau
18. Dans une nécessité de concordance, on exprimera les doses quotidiennes en

équivalent prednisone.

Tableau 18 : Principales familles de glucocorticoides (source : ADF, 2013)

Activité anti -inflammatoire
DCI Nom de spécialité par rapport a Equivalent des doses
I’hydrocortisone
Hydrocortisone Hydrocortisone® 1 20 mg
Prednisone Cortancyl® 4 5mg
Prednisolone Solupred® 4 5mg
Méthylprednisolone Médrol® 5 4 mg
Triamcinolone Kénacort® 5 4 mg
Béthamétasone Célestene® 25-30 0,75 mg
Dexaméthasone Dectancyl® 25-30 0,75 mg

Il faut faire la distinction entre la corticothérapie de courte durée de l'ordre de

guelques jours et la corticothérapie au long cours d’'une durée supérieure a 1 mois.

« Complications

De par leur propriété anti-inflammatoire, 'usage de glucocorticoides au long court
peut masquer en partie les signes d'une infection sous-jacente ce qui risque
d’entrainer un retard diagnostic et de prise en charge (SFCO, 2012).

* Précautions et prise en charge

Le risque infectieux est établi en cas de corticothérapie au long cours avec une
posologie supérieure a 10 mg/j en équivalent prednisone (Stuck et coll., 1989). En-deca,
tous les soins sont réalisables, il en est de méme en cas de corticothérapie en cure

courte (SFMBCM, 2009).

55



Pour une corticothérapie au long cours avec une posologie > 10 mg/j en équivalent
prednisone, la réalisation d’actes non invasifs et d’actes invasifs sanglants mineurs

ne nécessite pas de thérapeutique antibiotique.

En revanche, tout acte impliguant une cicatrisation osseuse et/ou muqueuse
nécessite la mise en place d’'une antibioprophylaxie 1 heure avant la réalisation de
'acte suivi d'une antibiothérapie curative jusqu’a cicatrisation muqueuse (7 jours

minimum) (ADF, 2013).

Du point de vue de [linfectiologie, il nest pas cohérent de réaliser une
antibioprophylaxie suivie d’'une antibiothérapie de couverture. En effet, le pic sérique
obtenu lors d'une antibioprophylaxie est plus important que celui d'une
antibiothérapie curative. Cette décroissance n’est pas justifiée et il serait alors plus
judicieux de commencer la couverture antibiotique la veille de lintervention pour

avoir une constance dans la dose administrée.

3.3.2. Patient traité par immunosuppresseur et médicaments anti-rejets

« Définition et indications

Les immunosuppresseurs et les médicaments anti-rejets (Tableau 19) sont prescrits
en cas de transplantation d’organes (en prévention d’'un éventuel rejet) ou dans le
traitement de pathologies auto-immunes telles que la sclérose en plaque, la
polyarthrite rhumatoide, la maladie de Crohn, le pemphigus vulgaire, le lupus
erythémateux systémique, la spondylarthrite ankylosante ou encore les vascularites

(SFCO, 2012 ; ADF, 2013).
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Tableau 19 : Principales familles d'immunosuppresseurs

(d’aprés : ADF, 2013)

Familles

Dénomination

Mode d’action

Anticorps anti-

lymphocytaire

Thymoglobuline®
Rituximab (Mabthera®)
Ofatumumab (Arzema®)

Alemtuzumab (Mabcampath®)

Lyse massive ou blocage des
lymphocytes T et B

Régulateur de

costimulation

Abatacept (Orencia®)

Inhibition des voies de

costimulation

Anticorps anti -IL2

Basiliximab (Simulect®)

Blocage de l'action des IL2

Anticorps anti-IL6

Tocilizumab (RoActemra®)

Blocage de l'action des IL6

Inhibiteurs de la

calcineurine

Ciclosporines (Néoral®, Sandimmum®)

Tacrolimus (Prograf®)

Inhibition de la production de

cytokines

Inhibiteurs mTOR

Sirolimus (Rapamune®)

Evérolimus (Certican®)

Inhibition de I'action des

lymphocytes T

Azathioprine (Imurel®) o o
i » Inhibition de la prolifération
o _ Mycophénolate mofétil MMF (Cellcept®) ] ]
Antimétabolites . o ] cellulaire et des fonctions des
Acide mycophénolique (Myfortic®)
i _ lymphocytes
Méthotrexate (Novatrex®, Metoject®)

« Complications

De par leur propriété immunosuppressive, le risque infectieux se retrouve augmenté,
aussi bien au niveau systémique gqu’au niveau de la cavité orale avec une prévalence
plus importante de parodontites, gingivites, candidoses et infections herpétiques

(ADF, 2013).

* Précautions et prise en charge

Pour les anticorps anti-lymphocytaires et les autres immunosuppresseurs, les actes

non invasifs se réalisent sans couverture antibiotique.

Pour les actes invasifs, il faut prendre contact avec le médecin prescripteur afin de
déterminer s’il est nécessaire de mettre en place d’'une antibioprophylaxie en fonction
de l'acte a réaliser (ADF, 2013). Une fenétre thérapeutique peut s’envisager en

concertation avec le médecin prescripteur.
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Anticorps anti-lymphocytaire (CRI, 2016) :

Durant le traitement: chez un patient traité par rituximab, une
antibioprophylaxie doit étre instaurée pour un détartrage ou des soins
conservateurs. En revanche, en cas d’actes invasifs (y compris le traitement
endodontique), I'antibiothérapie doit étre systématique si cet acte est réalisé
avant la seconde perfusion.

Aprés le traitement: une antibioprophylaxie doit étre instaurée si l'acte

survient dans les 6 mois suivants la seconde injection.

Réqulateur de co-stimulation (CRI, 2015 : Goodman, 2015) :

Avant le traitement : pour des actes invasifs, il est recommandé de décaler le
traitement et de réaliser les actes sous antibioprophylaxie.

Pendant le traitement: chez un patient traité par abatacept, une
antibioprophylaxie peut étre proposée pour un détartrage ou des soins
conservateurs en concertation avec le médecin prescripteur. Les actes
invasifs devront se réaliser sous antibioprophylaxie avec un délai de un a deux

mois apres la derniere injection.

Anticorps anti-IL6 (Tong et Rothwell, 2000 ; Gangloff, 2013 ; CRI, 2016) :

Pendant le traitement : chez un patient traité par tocilizumab, les actes non
invasifs sont réalisables sans antibiothérapie. En revanche, en cas d’actes
invasifs, ceux-ci doivent étre réalisés sous antibioprophylaxie et arrét du
traitement par tocilizumab au moins 4 semaines avant l'intervention (risque
augmenté d’'un retard de cicatrisation si non respect de ce délai de 4
semaines).

Apres le traitement : la reprise des perfusions de tocilizumab se fera dées
'obtention d’'une cicatrisation muqueuse compléete (21 jours) et I'absence

d’infection.

Pour rappel, la classe des macrolides présente des précautions d’emploi en cas

d’association a un traitement par ciclopsorine, sirolimus ou tacrolimus (voir Tableaux

2 a 6) (Mégarbane et Kontar, 2006).
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3.3.3. Patient atteint de polyarthrite rhumatoide traité par méthotrexate

+ Définition et indications

La polyarthrite rhumatoide (PAR) est une maladie auto-immune qui se traduit par une

inflammation chronique des articulations accompagnée de douleurs (INSERM, 2011).

Elle n'a pas d'étiologie précise mais serait d’origine polyfactorielle : facteurs de
prédisposition génétique, choc psychologique, facteurs hormonaux, facteurs

environnementaux, etc.

Son traitement repose sur deux axes d’action :
- Un traitement antalgique des poussées inflammatoires : paracétamol, AINS,
corticoides.
- Un traitement de fond pour stabiliser la maladie : immunosuppresseurs,
méthotrexate, biphosphonates, biothérapie avec les anti-TNF-a (etanercept,
infliximab, adalimubab) (Gangloff, 2013).

Le méthotrexate (Novatrex®, Metoject®) est le traitement de référence de la PAR : il
s’agit d’'un antimétabolite inhibant la prolifération cellulaire et les fonctions des

lymphocytes (ADF, 213).

« Complications

La PAR peut toucher les ATM avec des douleurs et une diminution de I'ouverture
buccale (Roche, 2010). De plus, un syndrome de Gougerot-Sjogren se retrouve

fréquemment associé (Roche, 2010 ; INSERM, 2011).
Au niveau bucco-dentaire, on retrouve une modification quantitative et qualitative de

la flore buccale avec une augmentation du risque carieux et une prédisposition aux

infections comme la parodontite ou les candidoses (ADF, 2013).
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* Précautions et prise en charge

Pour les actes non invasifs, il convient de les réaliser sans interruption du traitement
par méthotrexate. Concernant les actes invasifs, il est nécessaire de prendre contact
avec le rhumatologue pour décider d’'une antibioprophylaxie. Celle-ci sera fonction

des co-facteurs de risque infectieux et de I'infection présente (CRI, 2016).

L’association entre le méthotrexate et 'amoxicilline étant déconseillée, on privilégiera

'emploi de la clindamycine (ADF, 2013).

Chez un patient traité par méthotrexate et présentant une OCN due a la prise
antérieure de biphosphonates, il conviendra, en accord avec le rhumatologue,
d’'arréter le traitement par méthotrexate et de mettre en place une antibiothérapie
curative. En effet, le méthotrexate complique le traitement curatif d'une OCN (Alsalleeh

et coll., 2014).

3.3.4. Patient traité par anti-TNF alpha

« Définition et indications

Les anti-TNF-alpha sont des anticorps monoclonaux qui ont pour action de bloquer

une cytokine pro-inflammatoire spécifique : le TNF-alpha (Gangloff, 2013).

lIs sont indiqués dans le traitement des maladies inflammatoires chroniques
intestinales (MICI), de la maladie de Crohn, de la PAR, du psoriasis ou de la

spondylarthrite ankylosante (CRI, 2010 ; Gangloff, 2013).

Plusieurs molécules existent dont les trois principales sont les suivantes (ADF, 2013) :
- Etanercept : Enbrel®.
- Infliximab : Remicade®.

- Adalimumab : Humira®.
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Comme vu précédemment, le méthotrexate est le traitement de référence de la PAR.
Les anti-TNF-alpha seront prescrits en seconde intention. En revanche, ils seront
prescrits d’emblée en cas de PAR active et sévére (Gangloff, 2013).

« Complications

Le traitement par anti-TNF-alpha augmente le risque d’infection per- et
postopératoire mais il n'aurait aucun effet sur le délai de cicatrisation. Ce risque
infectieux est majoré en cas de prise concomitante de prednisone a raison d’'une

posologie = 5mg/j (CRI, 2010 ; Gangloff, 2013).
Dans le cadre de la maladie parodontale, les anti-TNF-alpha augmentent
linflammation gingivale mais ils n'ont aucune incidence sur le processus d’alvéolyse

(Pers et coll., 2008).

* Précautions et prise en charge

Pour les actes non invasifs, l'arrét du traitement par anti-TNF-alpha n’est pas
recommandé mais une antibioprophylaxie peut étre mise en place en cas de risque

infectieux avéré.

Pour les actes invasifs, il est nécessaire de contacter le médecin prescripteur avant
l'intervention pour décider de la fenétre thérapeutique par arrét du traitement par
anti-TNF-alpha (SFCO, 2012). Une antibioprophylaxie sera systématiquement mise en

place (Tong et Rothwell, 2000).

Cet arrét sera fonction de la molécule, du risque septique de lintervention, des
cofacteurs de risque infectieux que présente le patient, de la sévérité de l'infection
rhumatologique et de son contrdle par le traitement (Gangloff, 2013).

Ainsi, il est recommandé un arrét de 2 semaines en cas de traitement par etanercept
et de 4 semaines pour [linfliximab et [ladalimumab (SFCO, 2012). Les
recommandations des Pays-Bas préconisent un arrét correspondant a 4 demi-vies

de la molécule (den Broeder et coll., 2007). En partant de ces recommandations, on peut
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proposer un temps d’arrét en fonction du risque infectieux et des demi-vies de

chaque molécule (Tableau 20) : il n’y a cependant aucun consensus a ce jour.

Tableau 20 : Temps d'arrét des anti-TNF-alpha en fonction du risque infectieux peropératoire et
de la demi-vie (d'aprées : CRI, 2010)

Risque infectieux Délai d’arrét en jour (j) et semaine (sem)
peropératoire Faible Moyen Elevé Tres éleve
Molécule Y vie 2 % vies 3 % vies 4 Y vies 5% vies
Etanercept 70h 10j 2 sem 15j 2 sem 20j 3 sem 25] 4 sem
Infliximab 10j 20j 3 sem 30j 4 sem 40j 6 sem 50j 8 sem
Adalimumab 15j 30; 4 sem 45j 6 sem 60j 8 sem 75j 10 sem

La reprise du traitement par anti-TNF-alpha ne pourra se faire qu’apres cicatrisation
complete et absence d’infection, un délai minimum de 2 semaines est requis (CRI,
2010).

3.3.5. Patient traité par anti-résorbeur osseux

+ Définition et indications

Les anti-résorbeurs osseux inhibent la résorption osseuse comme leur nom l'indique.
lls sont indiqués dans le traitement des affections osseuses, qu’elles soient bénignes
ou malignes (ADF, 2013) :
- Affections bénignes : ostéoporose post-ménopausique, ostéoporose cortico-
induite, maladie de Paget, ostéogenese imparfaite.
- Pathologies tumorales malignes: métastases osseuses, hypercalcémie

maligne, myélomes multiples.

Deux familles de molécules prédominent, il s’agit des biphosphonates et du

denosumab.

Biphosphonates

Les biphosphonates sont des molécules synthétiques présentant une forte affinité
pour le tissu osseux. Ainsi, ils inhibent les ostéoclastes, la résorption osseuse et le
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remodelage osseux (SFSCMFCO, 2012). Il existe a ce jour trois générations de
biphosphonates présentées dans le Tableau 21.

Tableau 21 : Différentes familles de biphosphonates

(d’aprés : ADF, 2013 ; VIDAL, 2017)

Nom Mode
DCI : o : Indication Posologie
commercial d’administration
BP de 1°® génération
Etidronate Didronel® Orale Ostéoporose 400mg/j pendant 14 jours
Tiludronate Skélid® Orale Maladie de Paget 400mg/j pendant 3 mois
BP de 2°™e génération
Ostepam® 90mg/cure toutes les 3 a
- . N Maladie de Paget 4 semaines
amidronate
Onco-hématologie
Arédia® 90mg/cure
Clastoban® Orale ou IV 1600mg/j ou 300mg/j en
) ) IV pendant 2 a 5 jours
Clodronate Onco-hématologie
Lytos® Orale 1040mg/j
Fosamax® 10mg/j ou 70mg/semaine
Fosavance® 70mg/Ul/semaine
Alendronate Orale Ostéoporose
Adrovance® 70mg/5600 Ul/semaine
70mg/2800 Ul/semaine
BP de 3°™e génération
Osté 35mg/semaine ou 75mg
stéoporose
Risédronate Actonel® Orale ) P en 2 jours
Maladie de Paget ) )
consécutifs/mois
Bonviva® 3mg/3 mois ou 1
i comprimé 150mg/mois
R IV ou Orale Ostéoporose
v Onco-hématologie .
Bondronat® 6mg toutes les 3 a 4
semaines
Zométa® Onco-hématologie Amalmo
ométa mg/mois
Zolédronate v Ostéoporose J
Aclasta® 5mg/an

Maladie de Paget
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La voie d’administration peut étre orale ou intraveineuse (IV) en fonction de la
pathologie a traiter, de I'observance du patient, et il existe une variabilit¢ de
posologie d'une molécule a une autre.

Cette notion de dose est a prendre en compte dans le calcul du risque de survenue

d’'une OCN en corrélation avec le facteur temps.

Denosumab

Le denosumab est un anticorps monoclonal humain de type IgG2 qui inhibe la
formation, la fonction et la survie des ostéoclastes (You et coll., 2015). Il est
commercialisé sous deux formes (SFSCMFCO, 2013 ; Yoshimura et coll., 2017) :

- Prolia® : indiqué dans le traitement de Il'ostéoporose post-ménopausique
ayant un risque élevé de fractures. Sa posologie est d’une injection IV de
60mg tous les 6 mois.

- Xgeva® : indiqué dans le traitement des tumeurs solides avec métastases
osseuses. Sa posologie est d'une injection IV de 120mg toutes les 4

semaines.

A la différence des BP, le denosumab n’a pas de stockage osseux, son action cesse
rapidement aprés l'arrét du traitement de par sa courte demi-vie (SFSCMFCO, 2013).
En effet, 6 mois apres larrét d'un traitement par denosumab, l'action des
ostéoclastes est revenue a la normale alors que les effets des BP sur le tissu osseux

persistent 5 a 10 ans apres leur arrét (Ezra et Golomb, 2000).

« Complications

La principale complication est la survenue d’'une ostéochimionécrose des machoires
(Figure 9). Cette OCN se définit comme une zone d’exposition osseuse de la région
maxillo-faciale ne guérissant pas en huit semaines chez un patient ayant recu des
biphosphonates ou du denosumab, et ce en absence d’antécédent de traitement par

radiothérapie cervico-faciale et de métastases (Khan et coll., 2015).
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Figure 9 : Ostéochimionécrose maxillaire survenant apres traitement par anti-résorbeur osseux
(source : données personnelles Dr Phulpin)

« Précautions et prise en charge

Les recommandations actuelles concernant les patients candidats a l'instauration
d’un traitement par anti-résorbeur osseux préconisent la réalisation d’un bilan bucco-
dentaire clinique et radiologique pour mettre en évidence les foyers infectieux bucco-
dentaires. Les dents non restaurables, présentant une atteinte parodontale de stade
3 ou avec un pronostic réservé seront avulsées (SFCO, 2012 ; ADF, 2013).

D’apres les recommandations de la SFCO et de 'ANSM, il serait nécessaire d’avoir
un délai de 120 jours entre I'avulsion et I'instauration du traitement par anti-résorbeur
osseux : ce délai permettant d’obtenir une cicatrisation osseuse compléte (SFCO,
2012). Cependant, lorsqu’il est nécessaire d’instaurer rapidement un traitement
oncologique, ce délai peut étre raccourci et est ramené a celui de I'épithélialisation

compléte de la muqueuse.

Une étude réalisée au sein de I'Institut de Cancérologie Lorrain (ICL) a permis de
mettre en évidence que le délai de cicatrisation doit étre augmenté comparé aux BP.
En effet, I'épithélialisation compléte du site post-opératoire est insuffisante pour
protéger du risque de survenue d'une OCN. Ce délai améne a consulter plus

fréquemment le prescripteur quant au choix thérapeutique (Egloff-Juras et coll., 2017).

Chez un patient traité par anti-résorbeur osseux, avant tout acte, il est nécessaire
d’évaluer le risque de survenue d’'une OCN comme présenté dans le Tableau 22.
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Tableau 22 : Evaluation du risque d'ostéochimionécrose (d’aprés : ADF, 2013)

Risque faible Risque plus élevé
» Absence de comorbidité  Patient =2 65 ans
« Etat dentaire et parodontal sain » Présence de comorbidité
Facteurs liés | « Bonne hygiéne bucco-dentaire » Maladie parodontale non stabilisée
au patient * Non fumeur » Mauvaise hygiéne bucco-dentaire

« Absence de traumatisme ou de | * Présence de traumatisme prothétique

blessure par prothése dentaire e Fumeur

» Traitement d'une affection maligne

» BP IV ou denosumab de longue durée

» Traitement d’'une affection - L
* Médicaments associés :

bénigne
Facteurs liés - Immunosuppresseurs
) » BP oraux, denosumab ou BP IV
au traitement S - Chimiothérapie
en injection annuelle
. - Corticothérapie en cours ou antérieure
» Traitement < 2 ans

- Anti-angiogéniques associés ou non
aux BP

e Chirurgie  extensive ou avulsions

» . o multiples
Facteurs liés | « Petite chirurgie ) )
. _ _ ) e Zone postérieure des  machoires,
al'acte  Avulsion simple et localisée ) )
exostoses, torus mandibulaire ou

maxillaire, créte mylohyoidienne

Pour les patients présentant un risque faible d’'OCN, tous les actes sont réalisables
en cabinet de ville mais des précautions particuliéeres sont a prendre en cas
d’avulsion (ADF, 2013). Notamment, la prescription d’une antibiothérapie a débuter la
veille de l'intervention et a poursuivre jusqu’a cicatrisation muqueuse peut étre

motivée en cas de risque avéré d’infection (ANSM, 2011 ; SFSCMFCO, 2013).

Pour les patients présentant un risque plus élevé, tous les actes sans manipulation
de l'os peuvent étre réalisés au cabinet dentaire. Les avulsions ne doivent étre
réalisées qu'en dernier recours et en milieu hospitalier. Les traitements
endodontiques pour les dents non restaurables et les contentions pour les dents

mobiles sont a privilégier (Maes et coll., 2008).

Pour les patients traités par denosumab arrété depuis 6 mois ou plus, il N’y a aucune
distinction a faire avec la population générale (Ruggiero et coll., 2014). En revanche,

concernant les BP, un risque résiduel persiste au-dela de 5 a 10 ans apres arrét : il
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est primordial de connaitre la dose et la durée du traitement. En effet, le risque de
survenue d’'une OCN est plus important en cas de forte dose au long cours (Hoff et
coll., 2008) : on parle également de dose cumulée (Diz et coll., 2012).

La prise de contact avec le médecin prescripteur permet ainsi de connaitre la
molécule prescrite, sa posologie, son indication, la date du début de traitement et sa

durée d’instauration.

Concernant la pose d'implant dentaire, celle-ci représente un faible risque en cas de
traitement par BP per os. En revanche, la pose d’'implant est contre-indiquée chez les
patients traités par BP IV pour les affections malignes (tumeurs osseuses
principalement) (SFSCMFCO, 2012).

3.4. Autres risques infectieux

3.4.1. Patient séropositif ou en phase SIDA

« Définition et classification

Les premiers cas de Syndrome dImmunoDéficience Acquise (SIDA) ont été
rapportés dans les années 1980. Ce syndrome est d0 a un virus spécifique : le Virus

de I'lmmunodéficience Humaine (VIH) (Leport et coll., 2002).

L’infection par le VIH connait plusieurs stades d’évolution pour aboutir au stade le
plus avancé : le SIDA. Une classification clinico-immunitaire a été élaboré par le
Centers for Disease Control (CDC) d'Atlanta en 1993 et est présentée dans le
Tableau 23.

Le virus se fixe sur les récepteurs a CD4 des cellules immunitaires (macrophages et

lymphocytes T4) entrainant ainsi un déficit immunitaire (Casamajor et Descroix, 2009). La

mesure du taux de LT-CD4 permet de définir le statut immunitaire du patient.
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Tableau 23 : Classification clinico-immunitaire de I'infection a VIH

(d'aprés : CDC, 1993)

Stade
Manifestations clinico-immunitaires
d’évolution
« Infection VIH asymptomatique
Stade A » Lymphadénopathie persistante généralisée
» Primo-infection symptomatique
< Angiomatose bacillaire Syndrome constitutionnel : fievre (38,5°C)
 Candidose oropharyngée ou diarrhée > a 1 mois
» Candidose vaginale, persistante, Leucoplasie chevelue de la langue
Sl B fréquente ou qui répond mal au Zona récurrent ou envahissant plus d'un
traitement dermatome
e Dysplasie du col (modérée ou Purpura thrombocytopénique idiopathique
grave), carcinome in situ Neuropathie périphérique
* Listériose
« Candidose bronchique, trachéale ou Isosproridiose intestinale chronique (> 1
extra pulmonaire mois)
« Candidose oesophagienne Lymphome cérébral primaire
» Cancer invasif du col Infection a Mycobacterium tuberculosis,
» Coccidioidomycose guelle que soit la localisation (pulmonaire
« Cryptococcose extra pulmonaire ou extra pulmonaire)
« Cryptosporidiose intestinale > 1 mois Infection a Mycobactérie identiffiée ou
« Infection & CMV (autre que foie, rate, non, disséminée ou extra pulmonaire
Stade C ganglions) Pneumopathie bactérienne récurrente
» Rétinite a CMV Leuco-encéphalite multifocale
« Encéphalopathie due a VIH progressive
« Infection herpétique, ulcéres Septicémie cachectique due au VIH
chronique > 1 mois ou bronchique, Toxoplasmose cérébrale
pulmonaire ou oesophagienne Septicémie a salmonella non typhique
« Histoplasmose disséminée ou extra récurrent
pulmonaire Syndrome cachectique d( au VIH
» Sarcome de Kaposi Pneumonie & pneumocystose carinii

Le traitement repose sur une combinaison d’antirétroviraux composée de deux
analogues nucléosidiques de la transcriptase inverse et d’'une troisieme molécule :
c’est la trithérapie. Ces antirétroviraux ont des modes actions différents et sont
présentés dans le Tableau 24. Les objectifs thérapeutiques sont d’obtenir un taux de
LT-CD4 > 500/mm?3 et d'abaisser la charge virale a un seuil < 50 copies/mL : la

charge virale est alors dite indétectable (Ghosn et Katlama, 2012).
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Tableau 24 : Antirétroviraux utilisés en trithérapie dans le traitement de l'infection a VIH

Mode d’action DCI
Analogues nucléosidiques de la transcriptase inverse Kivexa®, Truvada®
Inhibiteurs de protéase Reyataz®, Prezista®, Viracept®
Inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse Emtriva®, Epivir®, Retrovir®
Inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse Sustiva®, Viramune®, Edurant®
Inhibiteurs d'i ntégrase Tivicay®, Isentress®, Stribild®,
Associations Atripla®, Eviplera®, Combivir®
Autres Fuzeon®, Celsentri®

« Complications

Les complications rencontrées sont celles de limmunodépression et des
nombreuses répercussions buccales en témoignent :
- Infections bactériennes : candidose, gingivite ulcéronécrotique (GUN) (Figure
10), parodontite ulcéronécrotique (PUN).

- Infections virales : zona, herpés récurrent, leucoplasie orale chevelue (Figure

11), sarcome de Kaposi (Figure 12).

Figure 10 : Gingivite Figure 11 : Leucoplasie Figure 12 : Sarcome de
ulcéronécrotique (source : Kato orale chevelue (source: Kaposi (source : Faden et
et Imamura, 2017) Martins et coll., 2017) coll., 2017)

* Précautions et prise en charge

Avant tout acte, il est nécessaire de contacter le médecin référent pour connaitre les
antécédents du patient, ses traitements en cours, sa charge virale, sa derniére NFS

et son dernier taux de LT-CDA4.
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De par les nombreuses manifestations buccales, l'instauration d’'un bilan bucco-

dentaire tous les 6 mois est souhaitable.

Tous les actes sont réalisables dés que le taux de LT-CD4 est supérieur a 200/mm3

et en absence de thrombopénie et d’agranulocytose.

Une antibioprophylaxie pourra s’envisager apres contact avec le médecin référent en
cas d'actes invasifs si le patient présente un taux de LT-CD4 supérieur a 200/mm?3
associé a une thrombopénie (plaquettes < 100 000/mm3) et/ou agranulocytose (PNN
< 500/mm3).

Pour les patients dont le taux de LT-CD4 est inférieur a 200/mm?3 ou en stade SIDA,
le patient est traité par Bactrim® pour éviter la survenue d’une infection opportuniste.
Tous les actes peuvent se réaliser au cabinet dentaire en concertation avec le
médecin référent pour convenir d’'un protocole de prise en charge.

3.4.2. Patient toxicomane

+ Définition et classification

D’aprés I'OMS, la pharmacodépendance se définit comme un « état psychique et
guelquefois également physique résultant de l'interaction entre un organisme vivant
et une drogue. Cette interaction se caractérise par des modifications du
comportement et par d’autres réactions qui engagent toujours fortement l'usager a
prendre la drogue de facon continue ou périodique afin de retrouver les effets
psychiques et, quelquefois, d'éviter le malaise de la privation. Cet état peut

s’accompagner ou non de tolérance » (Hubert-Grossin et coll., 2003).

« Complications

Le cannabis, consommé ingéré ou fumé, entraine des répercussions sur la sphere
orale. Une xérostomie s’installe dans les heures suivant sa prise et une inflammation

des gencives s'observe fréquemment (Figure 13). A cela s’ajoute un risque accru de
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développer des leucoplasies, des candidoses et des cancers buccaux de par la

consommation de cannabis en association avec le tabac (Momen-Heravi et Kang, 2017).

Figure 13 : Hyperplasie gingivale chez un patient consommant du cannabis (source : Hubert-
Grossin et coll., 2003)

La prise de cocaine entraine une vasoconstriction des petits vaisseaux et des
répercussions spécifigues s’'observent en fonction de son mode d’administration
(ADF, 2013) :
- Par inhalation : irritation de la muqueuse nasale pouvant aller jusqu’a la
perforation du septum nasal ou de la volte palatine.
- Par voie intraveineuse : risque d’infection aux VIH, VHB et VHB, notamment
en cas de partage de seringue.

- Par voie orale : érosions gingivales et abrasions cervicales (Figure 14).

Figure 14 : Abrasions cervicales chez un patient consommant de la cocaine par voie orale
(source : Hubert-Grossin et coll., 2003)

Par ailleurs, la cocaine peut induire une thrombopénie d’ou un risque hémorragique
a la suite d’avulsion dentaire (Johnson et Brown, 1993).

Le risque infectieux est majoré avec un risque d’endocardite infectieuse, de tétanos,
d’hépatites, de pneumonie ou d’infection par le VIH en cas de partage de seringue

chez le patient héroinomane.
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De plus, on observe souvent la présence de caries serpigineuses ou de Lowenthal
au niveau du collet des dents, d’aspect noir foncé, comme présenté sur la Figure 15
(Reece, 2007).

' .y
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Figure 15 : Caries serpigineuses chez un patient consommant de I'héroine (source : Hubert-
Grossin et coll., 2003)

A cela s'ajoute les complications dues au traitement de substitution par méthadone
sous forme de sirop. Cet apport de sucres majore le risque carieux (Hubert-Grossin et
coll., 2003).

Une nouvelle drogue artisanale provenant de Russie commence a faire son
apparition en France: la desomorphine ou drogue du Krokodil. On observe
'apparition d’'ostéonécroses douloureuses au niveau des machoires (Figure 16).
Celles-ci peuvent apparaitre entre 1 & 12 mois aprés une avulsion dentaire ou
spontanément a cause de foyers infectieux dentaires présents ou d’'un traumatisme

gingival répété (Poghosyan et coll., 2014).

Figure 16 : Ostéonécrose mandibulaire droite suite a la prise de désomorphine (source :
Momen-Harvi et Kang, 2017)

72



* Précautions et prise en charge

Le questionnaire médical doit permettre de connaitre les substances prises, leur
mode d’administration, la durée et la derniere prise. La prise de contact avec le
médecin traitant va nous informer sur le statut immunitaire et sérologique du patient.
Il est possible de prescrire une sérologie dans le cadre de notre exercice et il sera

alors de notre responsabilité d’en annoncer le résultat au patient.

Tous les actes non invasifs peuvent se réaliser chez les patients souffrant de

toxicomanie.

La prise de ces substances pouvant entrainer une immunodépression, il faut évaluer
le risque infectieux au cas par cas et prescrire une NFS avant tout acte invasif. De
méme, des moyens d’hémostase locale doivent étre mis en place étant donné le

risque possible de thrombopénie induit par ces substances (ADF, 2013).

Par principe de précaution, les patients consommant de I'héroine étant a risque
d’endocardite infectieuse, une antibioprophylaxie doit étre instaurée avant tout acte
invasif (Hubert-Grossin, 2003) : les recommandations concernant la prévention du risque

d’endocardite infectieuse s’appliquent en cas d’endocardite infectieuse avéree.
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Tableau 25 : Résumé des modalités de prescription d'une antibiothérapie en fonction du risque

infectieux

long cours > 10 mg/j

Actes invasifs Actes invasifs impliquant une
. . . Actes non ) S
Risque infectieux ivasifs sanglants cicatrisation muqueuse et/ou
mineurs osseuse
Antibioprophylaxie ou
Diabete non équilibré X Antibioprophylaxie | Antibiothérapie curative jusqu’a
cicatrisation mugqueuse
Insuffisance rénale - . - .
chronique X Antibioprophylaxie Antibioprophylaxie
Insuffisance +/- Contact hépatologue : prise en charge hospitaliére
hépatique Antibioprophylaxie ou en cabinet dentaire + Antibiothérapie
Contact oncologue pour
Chimiothérapie Contact An'glbloprop_hylame .
) . X oncologue pour Antibiothérapie jusqu'a
anticancéreuse e . LT .
Antibioprophylaxie cicatrisation muqueuse si
avulsion
Radiothérapie
anticancéreuse < 30 X
Gy
Radlo:[heraple Ant|b|opro.phyIaX|e Contact oncologue et/ou radiothérapeute +
anticancéreuse 2 30 avant traitement ST NS
. Antibiothérapie jusqu’a cicatrisation muqueuse
Gy endodontique
Leucémies et
affections Antibioprophylaxie - ] -
hématologiques si greffe < 3 mois Antibioprophylaxie en cas de neutropénie
malignes
Corticothérapie au

X Antibiothérapie curative jusqu’a
équivalent cicatrisation muqueuse
prednisone

Anticorps anti -

lymphocytaires et

+/- Antibioprophylaxie en

X concertation avec le médecin
autres :
: prescripteur
immunosuppresseurs
- Antibioprophylaxie si
Rituximab X - : intervention avant la 2éme
Antibioprophylaxie .
perfusion
+/- Antibioprophylaxie + Décaler le
Abatacept X Antibioprophylaxie traitement par abatacept
Tocilizumab X Ant|b|0prophyla>’<|e + Interve_n_uon 4 semaines apres
l'arrét du tocilizumab
PAR et méthotrexate X Contact rhumatologue +/- Antibioprophylaxie
Etanercept Antibioproohviaxie Contact médecin prescripteur + Arrét 2 semaines
P prophy avant l'intervention + Antibioprophylaxie
— si risque PP - - :
Infliximab . : L Contact médecin prescripteur + Arrét 4 semaines
- infectieux avéreé
Adalimumab

avant l'intervention + Antibioprophylaxie

Antirésorbeurs
osseux et BPs

Réalisation acte sous Antibiothérapie instaurée la
veille avec poursuite jusqu’a cicatrisation muqueuse
si risque faible d’OCN et risque avéré d'infection
Réalisation de I'acte en milieu hospitalier sous
couverture antibiotique en cas de risque plus élevé
d'OCN

VIH + et SIDA

Antibioprophylaxie si CD4 > 200/mm? associé a
thrombopénie et/ou agranulocytose
Contact avec le médecin référent pour convenir d’'un
protocole si CD4 < 200/mm?3 ou stade SIDA

Toxicomanie

Antibioprophylaxie si immunodépression ou prise
d’héroine en IV (prévention risque EI)
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4. Antibiothérapie curative
4.1. Alvéolite

L'alvéolite est une inflammation de I'os alvéolaire. Celle-ci se caractérise par une
destruction partielle ou totale du caillot sanguin initialement présent dans I'alvéole

(Blum, 2002) : I'alvéolite peut étre seche ou suppureée.

En cas d’alveolite, le premier traitement est chirurgical. 1l consiste, apres anesthésie,
a réaliser un curetage minutieux de l'alvéole et une irrigation par une solution saline

(sérum physiologique) ou de chlorhexidine (Taberner-Vallverda et coll., 2015).

Le second traitement est médicamenteux, il s’agira de prescrire des antalgiques. En
cas d’alvéolite seche, I'antibiothérapie curative concerne uniquement le patient a
haut risque d’endocardite infectieuse. En revanche, cette antibiothérapie est
systématique pour tout patient en cas d’alvéolite suppurée : amoxiciline ou
clindamycine ou azitromycine en premiére intention (Tableaux 26-27) (AFSSAPS,

2011 ; Antibiolor, 2017).

Tableau 26 : Antibiothérapie curative chez I'adulte (d'apres : Antibiolor, 2017)

Antibiothérapie de 1 " intention

Molécule Posologie
Amoxicilline 2 g/j en 2 prises pendant 7 jours
Azithromycine 500 mg/j en 1 prise pendant 3 jours
Clarithromycine 1 g/j en 2 prises pendant 7 jours
Spiramycine 9 MUI/j en 3 prises pendant 7 jours
Clindamyci ne 1 200 mg/j en 2 prises pendant 7 jours

Antibiothérapie de 2 ™ intention

Association Posologie

Amoxicilline + acide ) _ )
2 a3gljen 2 a3 prises pendant 7 jours

clavulanique
Amoxicilline + métronidazole 2 gljen 2 prises + 1,5 g/j en 2 ou 3 prises pendant 7 jours
Azithromycine + métronidazole 500 mg/j en 1 prise + 1,5 g/j en 2 ou 3 prises pendant 7 jours
Clarithromycine + métronidazole 1g/jen 2 prises + 1,5 g/j en 2 ou 3 prises pendant 7 jours
Spiramycine + mét ronidazole 9 MUI/j en 3 prises + 1 500 mg/j en 3 prises pendant 7 jours
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L’instauration d’'une antibioprophylaxie avant une avulsion dentaire ne permet pas de

prévenir le risque d’alvéolite (Arteagoitia et coll., 2016 ; Yousuf et coll., 2016 ; Sidana et coll.,

2017). Ces prescriptions injustifiées entrainent un risque plus important de développer

des résistances bactériennes (Lodi et coll., 2012).

Tableau 27 : Antibiothérapie curative chez I'enfant (d’aprés : Antibiolor, 2017)

Antibiothérapie de 1 °® intention

Molécule Posologie
Amoxicilline 50 a 100 mg/kg/j en 2 prises pendant 7 jours
Azithromycine (hors AMM) 20 mg/kg/j en 1 prise pendant 3 jours
Clarithromycine (hors AMM) 15 mg/kg/j en 2 prises pendant 7 jours
Spiramycine 300 000 Ul/kg/j en 3 prises pendant 7 jours
Clindamycine 25 mg/kgl/j en 3 ou 4 prises pendant 7 jours

Antibiothérapie d e 2°™ intention

Association Posologie

Amoxicilline + acide

] 80 mg/kg/j en 3 prises pendant 7 jours
clavulanique

Amoxicilline + métronidazole 50 a 100 mg/kg/j + 30 mg/kg/j en 2 prises pendant 7 jours

Azithromycine + métronidazole

20 mg/kg/j en 1 prise + 30 mg/kg/j en 2 prises pendant 7

jours
Clarithromycine + métronidazole 15 mg/kg/j + 30 mg/kg/j en 2 prises pendant 7 jours
Spiramycine + métronidazole 300 000 Ul/kg + 30 mg/kg/j en 3 prises pendant 7 jours

4.2. Ostéites

Les ostéites sont des affections inflammatoires du tissu osseux. Leur aspect clinique

est variable en fonction de leur localisation, de la présence d’'une suppuration, de la

durée et de la cause (Maes et coll., 2008) :

hY

Ostéites a germes banaux : ostéites circonscrites aigues ou chroniques,
ostéo-périostites, ostéites diffuses, ostéites diffuses a formes particulieres,
ostéomyélites.

Ostéites a germes spécifiques; syphilis tertiaire, tuberculose osseuse
maxillofaciale, NOMA, rougeole.

Ostéites d’origine virale : zona.

Ostéites d’origine mycosique : mucormycose.
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- Ostéites non infectieuses : ostéites primitives seches, syndrome SAPHO,

ostéonécroses sous biphosphonates ou thérapies ciblées.

L'alvéolite traitée précédemment est une forme d'ostéite qui n’intéresse que l'os
alvéolaire : c’est une ostéite locale circonscrite.

Les signes cliniques comportent une tuméfaction locale associée a une douleur. Une
halitose, un trismus ou une hypoesthésie labio-mentonniére peuvent également

s’ajouter au tableau clinique.

Du point de vue radiologique, le diagnostic est retardé par rapport a la clinigue mais
on peut observer des zones d’ostéolyse, d’ostéogenese périostée, des séquestres
0Sseux ou encore une zone de sclérose dans les formes chroniques (Maes et coll.,

2008).

Les ostéites étant des urgences thérapeutiques, il ne faut pas les confondre avec
leurs diagnostics différentiels (Maes et coll., 2008) :
- Affections bénignes : dysplasie fibreuse, fibrome ossifiant ou cémentome,
maladie de Paget, hyperostose corticale infantile de Carrey, ostéopétrose
d’Albert-Schénberg, ostéoblastome, chérubisme, fiborome desmoide,

hystiocytose X.

- Affections malignes : sarcome ostéogénique, sarcome d’Ewing, maladie de

Hodgkin, lymphome, tumeur maligne osseuse primitive ou métastatique.

Un traitement par amoxiciline pendant 15 jours est recommandé en premiere
intention pour tout patient présentant une ostéite et il est nécessaire de demander
lavis d’'un expert : chirurgien maxillo-facial et infectiologue pour la poursuite de la
prise en charge (traitement chirurgical et association d’antibiotiques par intra-

veineuse si nécessaire) (AFSSAPS, 2011 ; Antibiolor, 2017).
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4.2.1. Ostéomyelites

L’ostéomyélite est une affection inflammatoire du tissu osseux intéressant sa portion
meédullaire (Goupil et coll., 2016). Trois étiologies sont actuellement décrites (Rosenberg et
Khurana, 2016) :
- Contamination par voie hématogene d’'une infection a distance.
- Extension d'une infection bactérienne d'une zone cutanéomuqueuse
adjacente.

- Contamination osseuse directe par avulsion ou traumatisme.

Elles peuvent ainsi survenir a la suite d’'une avulsion dentaire ou de la pose d'un
implant (Figure 17) (Schiund et coll., 2017). Les bactéries causales sont les bactéries
pyogéniques, Staphylococcus aureus le plus souvent, et les mycobactéries

(Rosenberg et Khurana, 2016 ; Gonzalez-Naverro et coll., 2017).

Figure 17 : Ostéomyélite mandibulaire gauche consécutive a la pose d'implants dentaire
(source : Rosenberg et Khurana, 2016)

L’'ostéomyeélite aigue se caractérise par une fievre, une sensation de malaise, un
trismus possible, I'apparition d’une cellulite et d'une leucocytose. Sa chronicisation se
traduit par un gonflement, une douleur profonde, la présence de pus, une
fistulisation, une blessure des tissus mous et I'absence de cicatrisation osseuse

(Goupil et coll., 2016).

La thérapeutique consiste en une antibiothérapie avec de I'amoxiclline pendant 15
jours en premiére intention (Laghmouche et coll., 2017), un traitement antalgique et un

curetage des tissus osseux nécrotiques (Gonzalez-Navarro et coll., 2017).

4.2.2. Ostéoradionécrose

L'ORN survient sur un os irradié et correspond a une exposition osseuse

endobuccale (Figure 18) spontanée ou survenant a la suite d’'une avulsion dentaire
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ou d'un traumatisme de la muqueuse. La classification de Marx et Myers définie

plusieurs stades avec leur prise en charge respective (Tableau 28).

Figure 18 : Exposition osseuse endobuccale au niveau de la branche horizontale gauche
(source : Raoul et coll., 2008)

Tableau 28 : Classification des ostéoradionécroses et de leur prise en charge d'aprés Marx et
Myers, 1983 (d’'apres : Raoul et coll., 2008)

Stade Description clinique Traitement proposé
Exposition osseuse < 2 mm dans une zone irradiée | 40  séances  d'oxygénothérapie
depuis plus de 6 mois, avec ou sans douleur. hyperbare (OHB) (2,4 atm pendant

! Déminéralisation diffuse ou en nappe au niveau | 90 minutes) + antibiothérapie +
radiologique, avec ou sans séquestre. irrigations locales.
Traitement stade | + 10 séances
Absence de réponse au traitement de stade I. d’OHB + débridement, curetage,
! Exposition osseuse > 2 mm. séquestrectomie et fermeture par
suture étanche sur un os saignant.
Absence de réponse au traitement de stade |II. Traitement stade | + résection des
[ Fracture pathologique, fistule, orostome ou atteinte | tissus non viables +/- marquage a la
du bord basilaire de la mandibulaire tétracycline + 10 séances d’OHB
) Résection osseuse apres la fin du
Absence de réponse au traitement de stade Il ) )
IR | Résection primaire carcinologique suivie d’'une traltement de stade lll + 10 seances

irradiation.

d’OHB + contention osseuse pendant

8 semaines

La prise en charge doit se faire en milieu hospitalier. Un traitement médicamenteux
sera mis en place avec systématiqguement des antibiotiques (association amoxicilline-
acide clavulanique pendant 21 jours), des antalgiques et des bains de bouche a base
de chlorhexidine a 0,12% (Rice et coll., 2015 ; Ribeiro et coll., 2017). Un traitement par anti-

fibrosique post-radique, le PENTOCLO (pentoxifylline + tocopherol + clodronate),
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présente un intérét thérapeutique pour les ORN mais il n'y a aucun consensus a ce

jour (Robard et coll., 2014 ; Glicksman et coll., 2015).

Le traitement chirurgical vise a étre conservateur pour le stade Il. Il consiste en la
réalisation de curetages et séquestrectomies : éviction de tout le tissu osseux
nécrosé en laissant un tissu osseux saignant. En revanche, on procédera a une
chirurgie invasive par résection interruptrice et reconstruction mandibulaire en cas de
stades Il et IlIR.

L’OHB, bien que recommandée par la HAS en 2007 pour le traitement préventif de
'ORN aprés avulsion de dents en territoire irradié (HAS, 2007), n'est que trés peu,
voire pas du tout utilisée en France pour le traitement de I'ORN. En effet, le
traitement par OHB est long au vu du nombre important de séances nécessaires et le

co(t que cela représente (Dempsey et coll., 1997).

4.2.3. Ostéochimionécrose

L’OCN peut survenir a la suite d’'un traitement par biphosphonates, par denosumab
ou d’'une thérapie ciblée. Les signes d’alerte peuvent étre la présence de douleur, la
mobilité ou la perte inexpliquée d’'une dent, une tuméfaction des tissus mous mais
surtout une exposition osseuse (Figure 19) (Maes et coll., 2008).

Figure 19 : Exposition osseuse au niveau postérieur de la créte mylohyoidienne aprés
traitement par biphosphonates  (source : Maes et coll., 2008)

La classification d’'une OCN repose sur des éléments cliniques et radiologiques
(Tableau 29) et une distinction s’opere entre une OCN asymptomatique et une OCN
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symptomatique. De plus, le germe anaérobie Actinomyces sp. se retrouve parfois en

cause (Hansen et coll., 2007).

La prise en charge doit se faire en milieu hospitalier et une approche conservatrice
non chirurgicale sera privilégiée dans un premier temps. Celle-ci consiste, pour les
stades 1 et 2, a l'instauration d’une hygieéne bucco-dentaire stricte avec la réalisation
de bains de bouche antiseptiques (deux fois par jour), d’'un traitement antalgique
pour diminuer la douleur et d’une antibiothérapie allant de 7 a 14 jours en cas de
suppuration. Un débridement superficiel des tissus mous inflammatoires ou d’un
séquestre osseux mobile peuvent également compléter cette approche conservatrice

(SFSCMFCO, 2013).

Tableau 29 : Classification des ostéochimionécroses (d’aprés : SFCO, 2011)

Stade Signes cliniques et symptomes Signes au scanner
Exposition osseuse, mobilité Augmentation de la densité osseuse
dentaire soudaine, absence de limitée a la région osseuse alvéolaire

1: OCN focale cicatrisation de l'alvéole, fistule avec ou sans les signes suivants :
la. Asymptomatique mugqueuse, gonflement, abces, épaississement marqué et
1b. Symptomatique trismus, déformation mandibulaire | sclérotique de la lamina dura,
et/ou hypoesthésie/paresthésie persistance alvéole et/ou disparition
des lévres de la corticale

Augmentation de la densité osseuse

étendue a l'os basal avec ou sans

2 : OCN diffuse les signes suivants : proéminence du
2a. Asymptomatique Idem stade 1 canal du nerf alvéolaire inférieure,
2b. Symptomatique réaction périostée, sinusite,

formation d’un séquestre et/ou fistule

oro-antrale

Idem stade 2 avec un ou i i i
] ) o Ostéosclérose des os adjacents
plusieurs des signes cliniques et ] )
R ] . (zygomatique, palais dur), fracture
o symptdmes suivants : fistule ) ) )
3 : OCN compliquée . mandibulaire pathologique et/ou
extra-orale, déplacement de i i
) ) ) ostéolyse étendue au plancher
fragments mandibulaires, fuite _
o sinusal
nasale de liquides

En cas d’échec de la thérapeutique conservatrice ou en présence d’'une OCN de
stade 3, il conviendra de realiser une résection du tissu nécrosé par débridement

chirurgical avec ostéotomie (séquestrectomie), régularisation de tous les bords

81



osseux et fermeture primaire de la plaie sans tension (SFSCMFCO, 2013). La

thérapeutique est parfois beaucoup plus invasive avec le recours a une hémi-

mandibulectomie par exemple.

Pour les cas d’ostéonécrose sous desomorphine, une antibiothérapie (Tableaux 26-
27) devra étre instaurée en cas de suppuration de I'os nécrotique apres intervention
chirurgicale (Poghosyan et coll., 2014).

4.3. Accidents d’évolution des troisiemes molaires
Les accidents d’évolution des troisiemes molaires ou dents de sagesse sont

nombreux et peuvent prendre différentes formes de sévérité variable. Les plus
courants amenant les patients a consulter sont les péricoronarites (Figure 20).

Figure 20 : Péricoronarite au niveau d’'une dent de sagesse mandibulaire en cours de
désinclusion (source : Renton et Wilson, 2016)

Elles peuvent prendre des aspects cliniques différents en fonction de leur sévérité et
il est donc nécessaire d’adapter leur traitement (Tableau 30).
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Tableau 30 : Description clinique des différentes péricoronarites et leur traitement respectif
(d’aprés : Schaudel et Lutz, 2013)

Signes cliniques et symptémes

Traitement proposé

Péricoronarite
aigue

congestive

Inflammation du sac péricoronaire et de la
mugqueuse adjacente

Douleur spontanée irradiante dans la région
rétromolaire

Mugueuse rouge, cedématiée, recouvrant plus
ou moins la couronne

Pression douloureuse avec possible

écoulement séro-sanglant

Réalisation de bains de bouche
antiseptique

Prescription d’antalgiques de
palier 1

Incision du capuchon muqueux

possible

Péricoronarite
aigue

suppurée

Infection du sac péricoronaire

Douleur plus intense, insomniante, otalgie
Léger trismus, dysphagie, géne a la mastication
Mugueuse rouge, cedématiée, luisante
Adénopathie régionale douloureuse

Pression du capuchon muqueux douloureuse et

écoulement purulent

Réalisation de bains de bouche
antiseptiques

Prescription d’'une
antibiothérapie et d’antalgiques
de palier 1 ou 2

Avulsion de la dent causale si

possible

Péricoronarite

chronique

Atténuation de la douleur et des signes
fonctionnels

Episodes de réchauffement possibles
Adénopathie fréquente mais indolore
Suppuration chronique

Haleine fétide

Avulsion de la dent causale
aprés antibiothérapie et
réalisation d’'une antiseptie

locale par bains de bouche

En présence d’'une péricoronarite suppurée, I'antibiothérapie est indiquée pour tous

les patients (Tableaux 26-27). L'amoxicilline sera prescrite en premiére intention a

raison de 2 g/j pendant 7 jours. Une association sera prescrite en cas d’échec de la

monothérapie ou d'emblée en cas de signes de gravité comme une cellulite

génienne basse (AFSSAPS, 2011 ; Antibiolor, 2017).

L’'avulsion prophylactique des troisiemes molaires a I'état de germe permet d’éviter la

survenue de ces complications d’évolution (Ghaeminia et coll., 2016 ; Pepper et coll.,

2016) mais celle-ci n’est plus systématique.
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4.4. Cellulites cervico-faciales

Les cellulites cervico-faciales sont des infections polymicrobiennes du tissu cellulo-
adipeux de la téte et du cou (Rakotoarison et coll., 2008). Dans 90% des cas, I'étiologie
est d’origine dentaire (Toledo-Arenas et Descroix, 2011) : carie dentaire non traitée,
infection péri apicale des suites d’'une nécrose, péricoronarite d’'une troisieme

molaire, poche parodontale profonde (Rakotoarison et coll., 2008).

Parmi les facteurs favorisants retrouvés chez les patients ayant développé des
cellulites, on peut citer : une antibiothérapie inadaptée, un diabéte, une intoxication
alcoolo-tabagigue, une toxicomanie, une grossesse, une hémopathie, une aplasie
meédullaire, une malnutrition ou une insuffisance rénale chronique (Rakotoarison et coll.,
2008).

Les germes en cause sont un mixe de bactéries aéro-anaérobies comme les
streptocoques et les bactéries anaérobies telle Prevotella sp ou staphylocoques
(Rega et coll., 2006; Kouassi et coll., 2011). Une forme particuliere de cellulite,
I'actinomycose, est causée par Actinomycetes israeli, mais cette forme se fait rare de
Nos jours (Brunato, 2005).

La principale complication est I'extension de l'infection par contiguité au niveau des
différentes loges anatomiques de la face et du cou engageant ainsi le pronostic vital :
médiastinite, obstruction des voies aéro-digestives supérieures, thrombose de la

veine jugulaire ou pneumonie (La Rosa et coll., 2008).

Les diverses formes de cellulites se caractérisent par leur évolution, leur survenue,
leur aspect clinique et leur topographie (Toledo-Arenas et Descroix, 2011). Seules les
cellulites aigués séreuses, les cellulites aigués suppurées, les cellulites diffuses et

les cellulites chroniques seront évoqueées.
Apres mise en évidence de la dent causale, si cette derniére est conservable, le

premier traitement est étiologique. Il consiste en I'ouverture de la dent avec parage

canalaire, irrigation a I'hypochlorite de sodium et mise en place d’hydroxyde de
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calcium. Le traitement endodontique sera réalisé ultérieurement (Toledo-Arenas et

Descroix, 2011).

L’'avulsion sera realisée le plus rapidement possible en cas de non conservation de
la dent : le jour-méme ou apres une prise d’antibiotique ou dans les jours suivants,

des efficacité de I'antibiothérapie (Brunato, 2005, CNECO, 2016).
Une antibiothérapie sera mise en place chez tout patient devant une cellulite aigué
(Tableau 31). Cette antibiothérapie est probabiliste et sera adaptée si nécessaire en

fonction des résultats d’un antibiogramme (La Rosa et coll., 2008).

Tableau 31 : Antibiothérapie d'une cellulite aigué (d’aprés : Zunzarren et Marteau, 2014)

Associations Posologie
1¢ intention Amoxicilline + métronidazole 3g/j + 1,5g/j pendant 7 jours
18 intention en cas . ) L. ' . :
) o Spiramycine + métronidazole 9 MUI/j + 1,5¢g/j pendant 7 jours
d’allergie aux pénicillines
2¢me intention Amoxicilline + acide clavulanique 3g/j pendant 7 jours

A ce jour, il n’y a aucun consensus sur la prescription antibiotique en cas de cellulite
aigue. En effet TANSM recommande une monothérapie d’amoxicilline en premiere
intention (Tableaux 26-27) et certains auteurs préconisent d’emblée I'association

amoxicilline-acide clavulanique (Al-Selivany et coll., 2010).

Des antalgiques de palier 2 permettront d’atténuer la douleur et des bains de bouche

antiseptiques seront réalisés.

En cas de cellulite suppurée, l'incision de la collection sera réalisée afin de permettre
un drainage de l'infection, en complément du traitement de la dent causale et de la

thérapeutique antibiotique (Tableau 31) et antalgique.

Concernant les cellulites chroniques, seuls les patients immunodéprimés et a haut
risque d’endocardite infectieuse bénéficieront d’une antibiothérapie. Celle-ci sera
probabiliste dans un premier temps par prescription d’amoxicilline (Tableaux 26-27)

et il sera nécessaire de prendre I'avis d’'un expert (AFSSAPS, 2011 ; Antibiolor, 2017).
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Le risque d’extension pouvant mettre en jeu le pronostic vital, il est primordial de
pouvoir évaluer les signes de gravité devant conduire a une hospitalisation

dyspnée, stridor, dysphagie, odynophagie, trismus, crépitement, infection d’'une dent
mandibulaire et/ou abces dentaire, altération sévere de I'état général (Bascones

Martinez et coll., 2004 ; Alotaibi et coll., 2015).

A noter que la prise d’AINS par le patient (par automédication ou réalisation d’une
prescription inadaptée) complique une cellulite existante et la diffusion médiastinale

est plus courante chez ces patients (Bennani-Baiti et coll., 2015).

4.5. Sinusite

La sinusite est une inflammation de la membrane du sinus et spécifiquement des
sinus maxillaires dans notre exercice, il s’agit alors de la membrane de Schneider. La
sinusite maxillaire peut étre aigué ou chronique quand celle-ci persiste au-dela de 12
semaines (de Lima et coll., 2017). Elle est d’origine virale dans 95% des cas (Toledo-
Arenas et Descroix, 2011) mais peut également étre d’origine bactérienne et dans ce cas

son étiologie est bien souvent dentaire.

Ainsi, une lésion apicale, une atteinte parodontale profonde, un kyste odontogéne,
un dépassement de matériau d’obturation canalaire (ciment de scellement ou cone
de gutta percha), la propulsion d'un apex lors d’'une avulsion iatrogéne ou une
communication bucco-sinusienne existante peuvent provoquer une sinusite (Akhlaghi

et coll., 2015) de par la proximité des apex avec le plancher sinusien (Figure 21).
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- Protrusion de 'apex dans le sinus maxillaire
- Apex au contact direct de la membrane du sinus maxillaire

: Apex a une distance comprise entre 0,1 et 1 mm par rapport & la membrane du sinus maxillaire

A
B
C
B

- Apex a une distance supérieure & 1 mm par rapport & la membrane du sinus maxillaire

Figure 21 : Coupes de CBCT montrant la proximité entre I'apex d'une dent postérieure
maxillaire et le plancher du sinus maxillaire (source : de Lima et coll., 2017)

Du point de vue radiologique, une radio-opacité sinusienne peut s’observer sur une
rétro-alvéolaire ou un panoramique dentaire. Le CBCT sera I'examen de choix pour
visualiser l'inflammation de la membrane, identifier la dent causale et ses rapports

avec le sinus et la perméabilité du méat (Lépez-Carriches et coll., 2016).

Le traitement de la sinusite odontogene repose dans un premier temps sur
linstauration d’'une antibiothérapie probabiliste avec I'association amoxicilline et
acide clavulanique (rapport 8/1) a raison de 2 a 3g/j en 2 ou 3 prises pendant 7 jours
(AFSSAPS, 2011 ; Antibiolor, 2017). En effet, les germes en causes sont principalement
des bactéries anérobies telles que Staphylococcus aureus, Streptococcus

pneumoniae ou encore Prevotella sp (vidal et coll., 2017).

D’autres molécules antibiotigues trouvent également leur indication dans le
traitement des sinusites d’origine bactérienne. On peut ainsi citer la lévofloxacine
(Tavanic®), la teicoplanine (Targocid®), la vancomycine (Vancocine®) ou encore la

cepfoxamine (Orelox®) (vidal et coll., 2017).
A cela doit s'ajouter un traitement antalgique, une corticothérapie en cas

d’hyperalgie, un traitement décongestionnant et un spray nasal vasoconstricteur

(Coulthard et coll., 2008 ; Casamajor et Descroix, 2009).
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Diverses complications peuvent survenir a la suite d'une sinusite. On peut observer
une chronicisation malgreé le traitement de la dent causale : on parle alors de sinusite
par confinement. Son extension aux sinus ethmoidaux, sphénoidaux et/ou frontaux

peut conduire a une pansinusite (Vidal et coll., 2017).

L'aspergillose est une infection causée par un champignon, Aspergillus fumigatus,
qui vient se greffer sur un corps étranger comme du matériau d’obturation canalaire.
Sa colonisation tout autour de ce corps crée une « truffe aspergillaire » (Figure 22)

qui entretient la sinusite et est visible a I'examen radiologique (Zirk et coll., 2017).

||||- |I|2|ilw|\\Ill\rllllalllrh‘h

Figure 22 : Truffe aspergillaire au niveau du sinus maxillaire droit développée a la suite d'un
dépassement canalaire (source : Delbet et coll., 2016)

4.6. Communication bucco-sinusienne

Une communication bucco-sinusienne (CBS) se définit comme un espace
pathologique créé entre le sinus maxillaire et la cavité buccale prenant le nhom de
fistule en cas de chronicisation (Procacci et coll., 2016). Son origine peut étre iatrogene

OuU acquise (Dym et Wolf, 2012, Kim et coll., 2017).

L’examen clinique permet de visualiser un trou au niveau de la muqueuse ou dans le

fond de l'alvéole.

Du point de vue radiologique, une rétro-alvéolaire permet de mettre en évidence la
rupture de continuité du plancher sinusien et du fond de l'alvéole. Un scanner
permettra de confirmer le diagnostic et de visualiser la taille de la communication

(Toledo-Arenas et Descroix, 2011).
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Quand la CBS a lieu a la suite d’'une avulsion dentaire, il est nécessaire de réaliser
sa fermeture par mise en place d’'un matériau hémostatique avec des sutures
hermétiques. Une antibiothérapie de couverture doit étre instaurée comme présentée
dans les Tableaux 32 et 33 avec de I'amoxiclline en premiere intention. Les germes
les plus fréequemment retrouvés sont le genre Streptocoque, les Streptocoques

micro-aérophiles ou encore le genre Staphylocoque (Lechien et coll., 2014).

Tableau 32 : Antibiothérapie des CBS et des traumatismes chez I'adulte (d'apres AFSSAPS,
2011)

Molécule Posologie
Amoxicilline 2glj en 2 prises pendant 7 jours
Clindamycine 1 200mg/j en 2 prises pendant 7 jours

Tableau 33 : Antibiothérapie des CBS et des traumatismes chez I'enfant (d'apres AFSSAPS,
2011)

Molécule Posologie
Amoxicilline 50 & 100mg/kg/j en 2 prises pendant 7 jours
Clindamycine 25 mg/kg/j en 3 ou 4 prises pendant 7 jours

En cas de CBS persistante ou de diagnostic tardif, une épithélialisation se produit
formant ainsi une fistule (Khandelwal et Hajira, 2017) et apparition d’une rhinosinusite
(Mishra et coll., 2016). Une intervention de fermeture sera alors nécessaire et plusieurs

techniques existent (Dym et Wolf, 2012) :
- Lambeau de translation buccale ou lambeau vestibulaire de Rehrmann.
- Lambeau pédiculé palatin.

- Lambeau graisseux buccal faisant intervenir la boule de Bichat.

La mise en place d'un bloc osseux ou d’'une grille de titane recouverte d’'un lambeau

mucopériosté sont d’autres technigues de fermeture d’une CBS (Procacci et coll., 2016).

Ces interventions chirurgicales seront associees a des thérapeutiques
médicamenteuses (Toledo-Arenas et Descroix, 2011) :

- Antibiothérapie : amoxicilline et acide clavulanigue a raison de 3g/j en 3 prises

ou clindamycine a une posologie de 1 200mg/j en 3 prises pendant minimum

10 jours.
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- Traitement antalgique : association paracétamol + codéine ou paracétamol +

tramadol.

- Corticothérapie a une posologie de 1 mg/kg/j d’équivalent prednisone pendant

5 jours.
- Traitement vasoconstricteur par spray décongestionnant nasal.

- Traitement antiseptique local par bains de bouche a la chlorhexidine.

4.7. Infections des glandes salivaires

De nombreuses pathologies peuvent toucher les glandes salivaires présentes dans
la cavité buccale (vergez et coll., 2014) :

- Sialadénites : infections virales ou bactériennes.

- Sialodochites : pathologies obstructives lithiasiques ou non lithiasiques

(mégacanaux).

- Troubles sécrétoires : hypersialorrhée, hyposialie.

- Sialoses : atteintes salivaires d’origine systémiques, sialadénoses.

- Pathologies morphologiques : agénésie des glandes salivaires, atrésie des

canaux salivaires, anomalies kystiques, anomalies vasculaires.

Seules les pathologies nécessitant une antibiothérapie seront traitées, a savoir les
sialadénites d’origine bactérienne. En effet, les infections virales comme les oreillons

ne requierent pas de traitement antibiotique.

L’étiologie principale de la sialadénite est une infection du canal excréteur via la voie
rétrograde avec stase salivaire par les bactéries de la cavité buccale (Mahalakshmi et
coll., 2017). La transmission peut également se faire par voie hématogene ou étre due

a I'extension d’une infection voisine.
Les bactéries les plus couramment incriminées sont le Staphylococcus aureus, les

streptocoques B-hémolytiques, Streptoccocus pneumoniae et des anaérobies (Vergez

et coll., 2014).
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Ces infections touchent le plus souvent les jeunes enfants, notamment les
prématurés ou les bébés de faible poids de naissance (Avcu et coll., 2015). Chez les
patients adultes et patients ageés, des facteurs favorisants la survenue d’une
sialadénite existent : une immunodépression meédicamenteuse (Vassal et coll., 2013) ou
acquise (Guzman Vinasco et coll., 2015), une mauvaise hygiene bucco-dentaire, une
hyposialie d’origine médicamenteuse, une déshydratation ou un traumatisme local

(Toledo-Arenas et Descroix, 2011).

La parotidite a bactéries pyogenes banales est la plus courante des sialadénites
(Coulthard et coll., 2008). Elle se caractérise par une tuméfaction unilatérale douloureuse
de la parotide. La peau au niveau de la glande est rouge ou violacée et adhérente
aux plans profonds. Les douleurs peuvent étre exacerbées lors des repas et le
patient peut présenter une otalgie associée. L’ostium du canal de Sténon est rouge
et turgescent et un écoulement purulent ou une salive mucopurulente en sort a la

pression de la glande (Toledo-Arenas et Descroix, 2011).

Une antibiothérapie est recommandée pour tout patient dés le diagnostic d’'une
sialadénite d’origine bactérienne (AFSSAPS, 2011 ; Antibiolor, 2017). Elle sera probabiliste
dans un premier temps avec de I'amoxicilline en premiére intention (Tableaux 26-27)
puis, si nécessaire, elle sera adaptée en fonction du prélévement réalisé au niveau
de [lostium canalaire. Un traitement antalgique sera associé ainsi que des

sialogogues si nécessaire.

En l'absence de traitement et de drainage par le canal excréteur, une fistulisation

cutanée peut survenir (Bourgeois et coll., 2016).

4.8. Traumatologie dento-alvéolaire

Les traumatismes dento-alvéolaires peuvent survenir a la suite d'une chute ou d'un
choc violent. lls sont classés en deux catégories en fonction des tissus atteints
(Andreasen et coll., 2007) :
- Traumatismes des tissus durs et du tissu pulpaire : félure de I'émail, fracture
de I'email, fracture amélo-dentinaire, fracture amélo-dentino-pulpaire, fracture
corono-radiculaire, fracture radiculaire (Tableau 34).
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- Traumatismes des tissus parodontaux et osseux : concussion, subluxation,

extrusion, luxation latérale, intrusion, expulsion (Tableau 35).

Tableau 34 : Traumatismes des tissus durs et du tissu pulpaire source : Dental Trauma Guide)

s .

. L L Fracture amélo- Fracture amélo- Fracture corono- Fracture
Félure de I'émail Fracture de I'émail o ) ) ) ) ) )
dentinaire dentino-pulpaire radiculaire radiculaire

Tableau 35 : Traumatismes des tissus parodontaux et osseux (source : Dental Trauma Guide)
T

Concussion Subluxation Extrusion Luxation latérale Intrusion Expulsion

Un certificat médical initial devra étre réalisé pour décrire le compte-rendu de
'examen clinique et radiologique, de la thérapeutique entreprise et émettre des

réserves quant au devenir des dents atteintes (Zunzarren et Marteau, 2014).

Les antibiotiques sont souvent prescrits a tort en traumatologie dentaire. L’ANSM
recommande une antibiothérapie curative (Tableaux 32 et 33) pour les traumatismes
alvéolo-dentaires, avec ou sans effraction de la muqueuse ou du tissu osseux, chez
les patients immunodéprimés et a haut risque d’endocardite infectieuse (AFSSAPS,
2011).

En cas de réimplantation d’une dent expulsée, une antibiothérapie (Tableaux 32 et
33) est recommandée pour la population générale et les patients immunodéprimés.
La réimplantation d’'une dent étant contre-indiquée chez le patient a haut risque

d’endocardite infectieuse (ANSM, 2011 ; Antibiolor, 2017).
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Une application topique de tétracycline peut également étre réalisée en cas
d’expulsion d'une dent permanente immature a condition que le temps extra-
alvéolaire soit inférieur a 60 minutes (Saint-Eve, 2016). Cette application topique

favorise la revascularisation pulpaire (Cvek et coll., 1990).
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Tableau 36 : Indication de I'antibiothérapie curative en fonction des pathologies

(d’aprés AFSSAPS, 2011)

Population générale

Patient immunodéprimé

Patient a haut risque d’'El

) Alvéolite séche NON NON oul
Alvéolites __ _
Alvéolite suppurée Qul Qul oul
Ostéomyélite Qul Qul oul
) Ostéoradionécrose oul oul oul
Ostéites _ i
Ostéochimionécrose congestive NON NON NON
Ostéochimionécrose suppurée oul oul Ooul
Péricoronarite aigue congestive NON NON NON
Accidents d’évolution des _ _ _
. . Péricoronarite aigue suppuree Oul Oul Ooul
3®me molaires i i :
Péricoronarite chronique Oul Oul Ooul
Cellulite aigue séreuse Oul Oul Ooul
) Cellulite aigue suppurée Oul Oul Ooul
Cellulites _
Cellulite diffuse Oul Oul Ooul
Cellulite chronique NON Oul Ooul
o Sinusite aigue Ooul Ooul oul
Sinusites _ i
Sinusite chronique Qul Qul oul
Communication s bucco -sinusienne s oul oul oul
Pathologies des glandes ] . .
o Sialadénites bactériennes oul oul Ooul
salivaires
Traumatisme alvéolo -dentaire avec
Traumatologie maxillo- ou sans effraction de la muqueuse NON oul oul
faciale ou du tissu osseux
Réimplantation d’'une dent expulsée oul oul Acte contre-indiqué
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5. Résistance aux antibiotiques
5.1. Situation actuelle

La résistance bactérienne aux antibiotiques est un réel probleme de Santé Publique
puisque 12 500 décés par an en France sont dus a une infection a des bactéries
résistantes comme E. Coli, S. pneumoniae et S. aureus (van de Sande-Bruinsma et coll.,
2008 ; de Kraker et coll., 2013). Cette antibiorésistance s’explique en grande partie par un
mauvais usage et une surconsommation des molécules antibiotiques (CIS, 2016). On
considére qu’en 2050, on aura un mort toutes les 3 secondes si on ne lutte pas

contre cette antibiorésistance (O’Neill, 2016).

Les premieres résistances sont apparues en milieu hospitalier avec les SARM et les
infections nosocomiales. Puis elles se sont étendues a d'autres bactéries via des
mutations génétiques et la pression de sélection (AFFAIRS, 2004). On observe une
augmentation des résistances aux béta-lactamines en lien avec une augmentation

de la sécrétion de BLSE par les bactéries (ANSES et coll., 2015).

Ainsi, ’ANSM a défini une liste d’antibiotiques dits « critiques ». Ces derniers sont
considérés comme particulierement générateurs de résistance bactérienne (ANSM,

2016)

Association amoxicilline et acide clavulanique.

Céphalosporines.

Fluoroquinolones.

Témocilline.

En France, on a observé une diminution de la consommation d’antibiotique de l'ordre
de 11,4% entre 2000 et 2015 mais avec tout de méme une augmentation de 5,4%
depuis 2010 comme présenté sur la Figure 23 (ANSM, 2017). Cette diminution peut
s’expliquer par les plans nationaux mis en place auprés des professionnels de santé
mais également les campagnes de sensibilisation du grand public par 'Assurance
Maladie :

- « Les antibiotiques, c’est pas automatique » en 2002.

-« Antibiotiques : si on les utilise a tort, ils deviendront moins forts » en 2010.
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Figure 23 : Evolution de la consommation d'antibiotiques en France entre 2000 et 2015

(d’aprés : ANSM, 2017)

5.2. Résistance bactérienne

La résistance bactérienne aux antibiotiques peut étre (Mangin, 2016) :

Naturelle : résistance présente dans le patrimoine génétique de I'espéce, elle
est de ce fait héréditaire.

Acquise : apres contact avec un antibiotigue et la survie des bactéries
résistantes. On aura alors la survenue de mutations génétiques ou

I'acquisition de génes de résistance.

L’origine de la résistance bactérienne aux antibiotiques peut s’expliquer par six

mécanismes présentés dans la Figure 24 (Muylaert et Mainil, 2012) :

1.

Inactivation de I'antibiotique par production d’'une enzyme bactérienne le
dégradant.

Modification de la cible par la bactérie perturbant [linteraction avec
I'antibiotique.

Mécanisme d’efflux actif rejetant I'antibiotique a I'extérieur de la bactérie.
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Diminution de la perméabilité membranaire.
Protection de la cible par encombrement stérique ribosomal.
Surproduction de la cible ou synthése de molécules leurres pour piéger

I'antibiotique.
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0 o Q
Q @ o
Q9 oo Porineg 000 @
00 bl
—
o Modification Protection
» de la cible de |a cible Piggeage
1@ QO vy gé#
all & ‘ 5 ®
( &) =9

ARN,, Ribosome
@ Inactreation Efflux actif

@@ enzymatigue T @

co

o
09 * @ Fériplasme
Perméabilité

Entrée reduite
L Membrane externe dans la bactérie
=== Couche de peptidoglycan
e [embrane cyloplasmigue

Figure 24 : Différents mécanismes de résistance aux antibiotiques d'une bactérie (source :

Muylaert et Mainil)

Les molécules antibiotiques n’ont pas un usage exclusivement humain. En effet, prés
de 50% de la production mondiale d’antibiotiques est destinée a la médecine
vétérinaire. Ces molécules se retrouvent dans la viande, le lait, les abats ou sont
encore rejetés dans I'environnement via les urines et les feces (Maruchitch, 2013 ; Kelly

et Davies, 2017). Ces résistances peuvent alors se transmettre a '’homme comme

présentées sur la Figure 25.
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Figure 25 : Transmission de l'antibiorésistance de I'animal a I'homme (sources : ANSES, BEH,

A. Andremont)

5.3. Automédication

Il est nécessaire de sensibiliser d’avantages les patients aux risques de
'automédication. Il n'est pas rare qu’un patient prenne des antibiotiques de lui-méme
dés qu’une infection ou une douleur se déclare. Il s’agit le plus souvent de
comprimés restants d’'une précédente prescription. Les traitements, parfois pas
justifiés ou non adaptés, ne sont alors pas menés pendant la durée nécessaire

favorisant ainsi 'émergence de résistance bactérienne.

Pour lutter contre cette automédication, il a été envisagé la dispensation du
traitement antibiotique a l'unité dans les officines. Ce décret est en cours
d’expérimentation dans certaines officines de la région Lorraine (Legifrance, 2014 ;

ANSES et coll., 2015).

5.4. Lutte contre I'antibiorésistance

Le Comité Interministériel pour la Santé (CIS) propose des mesures auprées des
professionnels de santé et du grand public pour lutter contre cette antibiorésistance
(CIS, 2016) :
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- Grand public : explication des spécificités d’'un antibiotigue, modification du
conditionnement externe des antibiotiques avec un message de mise en
garde (cf. campagne de lutte anti-tabac), respect des regles d’hygiene et
instauration d’'une vaccination préventive a grande échelle, création de

modules pédagogiques innovants.

- Professionnels de santé : réalisation d’informations de bonnes pratiques et de
recommandations, diffusion d'outils diagnostics, renforcer le conseil des
professionnels de santé, mise en place d'une ordonnance dédiée a la
prescription d’antibiotique, adaptation de la quantité délivrée en pharmacie

correspondant a la durée de traitement.

La Ministre de la Santé, madame A. Buzin, a fait voter le nouveau calendrier vaccinal
effectif dés le 1°" janvier 2018. Celui-ci rajoute 8 vaccins obligatoires aux 3 existants
pour les enfants agés de moins de 2 ans. Cette mesure par obligation vise a obtenir
une couverture vaccinale de 95% en France pour ainsi stopper la recrudescence de
certaines maladies. Cette meilleure couverture vaccinale permettrait de diminuer le
recours aux traitements antibiotiques et par la méme de diminuer les résistances
(O'Neill, 2016 ; Del Mar et coll., 2017) mais ce calendrier vaccinal est sujet a polémique

aupres de la population francaise.

En résumé, il est nécessaire de prescrire une molécule a spectre étroit en cas
d’infection simple et d’élargir le spectre face a une infection plus complexe (AFFAIRS,
2004). Il s’agit d'une prescription probabiliste dans un premier temps. Cette
prescription pourra étre ajustée ou modifiée a la suite du résultat d’un antibiogramme

(Mangin, 2016).

Trop d’antibiotiques sont prescrits a tort pour le traitement d’'une angine virale en
meédecine générale ou pour le traitement d’'une pulpite ou d'une LIPOE dans notre
exercice (Konde et coll., 2016). Il en est de méme en traumatologie, ou seule la

réimplantation d’une dent expulsée justifie une antibiothérapie (Saint-Eve, 2016).
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Conclusion

A travers ce travail, nous avons pu définir que le choix d’'une molécule antibiotique
est motivée par linfection en présence, son spectre d’activité antibactérien, ses
caractéristiques pharmacologiques et les particularités physiologiques et
physiopathologiques du patient. A cela s'ajoute les notions de tolérance et de co(t

raisonnable.

Seules quatre familles d’antibiotiques trouvent leur intérét en odontologie en France
a savoir :
- Les béta-lactamines : amoxicilline.

- Les macrolides et apparentés: spiramycine, clindamycine, azithromycine,

clarithromycine et pristinamycine.
- Les imidazolés : métronidazole.

- Les cyclines : doxycycline.

Les indications de I'antibiothérapie sont fonctions de l'infection, des comorbidités du
patient et de ses éventuelles médications. A ce titre, trois catégories de patients en
découlent :
- La population générale : sujet sain, enfant, personne agée, femme enceinte et
allaitante.
- Le sujet immunodéprimé.

- Le patient a haut risque d’endocardite infectieuse.

De nombreuses pathologies et médications définissent le patient comme présentant
un risque infectieux. Il est primordial de mener un questionnaire médical rigoureux et
de contacter le médecin traitant/référent pour toute information complémentaire. Cela
afin de prescrire, s’il est nécessaire, une antibioprophylaxie avant la réalisation d’'un

acte.

Face a une infection avérée, il est de notre devoir de réaliser un diagnostic précis

apres examen clinique et radiologique afin de traiter I'étiologie par un acte. La
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prescription d’'une antibiothérapie curative doit étre justifiée et ne pas se souscrire a

un acte technique si celui-ci est réalisable.

Enfin, nous sommes acteur de la lutte contre I'antibiorésistance. Il est de notre devoir
de suivre les recommandations émises par les sociétés savantes et d’informer le
patient sur la nécessité de respecter la posologie et la durée du traitement

antibiotique.

Pour rappel, la prescription de I'amoxicilline en premiére intention est de regle
(clindamycine en cas d’allergie aux béta-lactamines) puis viennent les associations

en seconde intention.

Des efforts mondiaux dans les prescriptions d’antibiotiques chez les professionnels
de santé, l'automédication des patients et 'usage des antibiotigues en médecine
vétérinaire et dans I'environnement sont a faire. Ce n’est qu’avec un consensus des
différentes sociétés savantes concernant les bonnes pratiques et les
recommandations ainsi que l'information auprés du grand public que la lutte contre

I'antibiorésistance trouvera son efficacité.
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Résume :

Les résistances face aux antibiotiques sont de plus en plus importantes, il est donc
nécessaire de prescrire de fagon plus juste et plus adaptée pour lutter contre ce
phénomene : c’est un réel enjeu de santé publique. Ces prescriptions doivent se

faire en adéquation avec les données acquises de la science et les

recommandations des sociétés savantes.

L'objectif de ce travail est de présenter les différentes molécules antibiotiques
utilisées en odontologie avec leur posologie et indications. La nécessité de mise en
place d’'une antibioprophylaxie sera décrite en fonction des différents risques
infectieux que peut présenter un patient. Seront également présentées les
situations infectieuses nécessitant une antibiothérapie curative en complément de
la réalisation d’un acte technique. Enfin, nous conclurons ce travail par la mise en
evidence des résistances actuelles aux antibiotiques et des moyens mis en ceuvre

pour lutter contre ce probleme aux envergures mondiales.
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