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Introduction:




Introduction

Introduction:

La réalisation d'actes chirurgicaux fait partie du quotidien du chirurgien-dentiste. Le praticien
se doit alors de s'assurer de sa capacité a réaliser une hémostase optimale avant d'envisager
I'intervention. En effet, malgré les progres des techniques chirurgicales, la survenue d'une
hémorragie postopératoire s'impose comme une complication pouvant s'averer redoutable en
cas de gestion inadapteée.

Du fait du vieillissement de la population générale et de notre mode de vie, nous sommes
de plus en plus confortes a des patients traités par des médicaments anti-thrombotiques.
Celles-ci sont susceptibles de majorer le risque hémorragique. Une enquéte de I'Agence
Nationale de Sécurité du Médicaments (ANSM) réalisée en 2012 estime ainsi a deux millions
le nombre de patients traites par antiagrégants plaquettaires (AAP), un million traites par anti
vitamine K (AVK) et 250 000 traites par anticoagulants oraux directs (AOD) en France. Ces
médicaments sont souvent a l'origine d'interrogations et d'inquiétudes de la part des praticiens
mais aussi des patients, lorsqu'un acte invasif s'avere nécessaire; ceux-ci redoutant la survenue
la survenue d'une hémorragie incontrélable. Nous nous proposerons dans ce travail d'apporter
un éclairage nouveau sur ces thérapies afin d'appréhender de facon plus claire et sereine la
chirurgie orale chez les patients traites par anti thrombotiques.

Il est également possible de rencontrer dans notre pratique quotidienne des patients
porteurs d'anomalies constitutionnelles de I'némostase plus ou moins séveres (maladie de
Willebrand, hémophilie,...). Ces pathologies nécessitent la mise en place de protocoles
particuliers en étroite collaboration avec le médecin spécialiste en hémostase avant
d'envisager la réalisation d'actes chirurgicaux.

Notre travail sarticule ainsi en quatre parties. Dans un premier temps, nous rappellerons
les principes biologiques de I'némostase ainsi que les modalités de leur exploration. Nous
nous intéresserons ensuite a la caractérisation du risque hémorragique. Nous verrons dans un
troisieme temps les techniques disponibles pour I'obtention de I'hémostase en chirurgie orale.
Pour finir, nous exposerons les conduites a tenir pour assurer une hémostase optimale chez les
différentes catégories de patients rencontrées, en accord avec les données acquises de la
science.
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| .Cardiopathie :

I. Généralité :

Tout probléme de santé qui affecte la structure ou le fonctionnement du cceur est une
maladie du cceur. On croit parfois a tort qu’il n’en existe qu’un seul type, alors qu’en fait, les
maladies du cceur sont nombreuses. Les causes de ces problémes de santé sont d’ailleurs
diverses.

On compte plusieurs types de maladies du ceeur. Ils peuvent étre classés notamment selon la
fagon dont ils affectent le ceeur.

Coronaropathie et autres maladies vasculaires — Elles se manifestent lorsque les vaisseaux
sanguins se durcissent (athérosclérose). La coronaropathie est caractérisée par le
rétrécissement ou 1’obstruction d’une artére coronaire (du cceur). Elle est la forme la plus
courante de maladie du ceeur et la cause principale de la crise cardiaque et de 1’angine de
poitrine (douleur thoracique). Une maladie vasculaire touche plutot les autres vaisseaux. Elle
réduit le débit sanguin et affecte le fonctionnement du cceur.

Troubles du rythme cardiaque (arythmies) — Ils font battre le cceur trop lentement, trop
rapidement ou de fagon irréguliére. Des millions de personnes ont une arythmie qui perturbe
la circulation sanguine. Il en existe plusieurs types : certains ne présentent aucun symptéme
(asymptomatiques) ou signe précurseur ; d’autres sont soudains et mortels.

Cardiopathies structurelles — Elles résultent d’anomalies de la structure du cceur, notamment
des valvules, des parois et des muscles cardiaques, ou des vaisseaux sanguins pres du coeur.
Ces cardiopathies sont parfois existantes a la naissance (congénitales) ou se produisent durant
la vie en raison d’une infection, d’une usure ou d’autres facteurs. Les personnes vivant avec
une malformation cardiaque, ainsi que leur famille, ont besoin de soutien tout au long de leur
vie puisqu’elles doivent souvent recevoir des soins medicaux continus et subir des
interventions chirurgicales.

Insuffisance cardiaque — Il s’agit d’une affection grave qui apparait lorsque le cceur est
affaibli ou a subi des 1ésions. Les deux causes les plus courantes de 1’insuffisance cardiaque
sont la crise cardiaque et I’hypertension artérielle. La maladie est incurable, mais un
diagnostic rapide, 1’adoption d’habitudes de vie particulieres et la prise de médicaments
adapteés aident les patients a mener une longue vie normale et active, sans hospitalisation.
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I1 existe d’autres maladies du cceur, comme les maladies infectieuses, I’hypertrophie du ceeur
et les troubles héréditaires. Pour plus d’information, consultez la section sur les problémes de
santé liés au cceur

Il. Classification des cardiopathies selon le risque infectieux :

Selon la conférence de la Société de la pathologie infectieuse de langue francaise (SPILF)
en 1992 (4); les recommandations de American Heart Association (AHA) en 1997 et de |
Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Sante (AFSSAPS) en 2002 (3) ; on
distingue :

Cardiopathies a haut risque :

Porteurs de protheses valvulaires
Antécédent d endocardite infectieuse
Cardiopathies congénitale cyanogénes
Patient candidat a une chirurgie cardiaque

Cardiopathies a risque :

Valvulopathie : insuffisance aortique ; rétrécissement mitral ;bicuspidie aortique et
insuffisance mitrale ;

Cardiopathies congénitales non cyanogénes sauf communication interarticulaire
Dysfonctions valvulaire acquises

Prolapsus de la valve mitrale et /ou épaississement valvulaire

Cardiomyopathie obstructives

N.B : Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) représente une cardiopathie a risque et nécessite
les mesures préventives d endocardite infectieuse.

Les patients présentant des antécédents de RAA seront considéres comme des patients a
risque si ils présentent une atteinte valvulaire sequellaire (avis du médecin traitant) (9)

Cardiopathie sans risque Oslerien :

.cardiopathies ischéemique ; hypertensives ou dilatées

.Communication interarticulaire

.Pontage coronaire de shunt sans communication résiduelle depuis 6 mois
. Prolapsus valvulaire mitral a valves fines sans souffle

. Stimulateur cardiaques
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. Défibrillateur implantable

. Calcification d’anneau mitral

. Maladie de Kawasaki sans dysfonction valvulaire

. Polyarthrite rhumatoide sans dysfonction valvulaire

La prise en charge des patient atteints des cardiopathies en chirurgies dentaire :

La pathologie cardiaque est I’une des causes majeures de mortalité et de morbidité dans le
monde. Les sujets atteints de cette maladie font partie des patients qui consultent le plus
souvent au Cabinet dentaire.

Le chirurgien-dentiste est donc tenu de bien connaitre ce type de patients car ils présentent
Plusieurs risques : un risque syncopal, un risque hémorragique, et un risque d’endocardite
infectieuse.
Ainsi, la prise en charge de ces patients est spécifique et doit faire 1’objet d’une rigueur et
d’une Attention particuliéres. Elle nécessite une parfaite connaissance des différentes
cardiopathies, de leurs risques et de leurs complications, et une entiére coopération entre
odontologiste et cardiologue

En pratique dentaire quotidienne, les chirurgiens-dentistes sont souvent confrontés a des
Patients présentant des cardiopathies, devant bénéficier de soins bucco-dentaires. Ces patients
présentent plusieurs risques et nécessitent de ce fait une prise en charge bien codifiée, basée
sur une collaboration entre 1’odontologiste et le cardiologue, et une parfaite connaissance des
risques et des précautions a prendre est indispensable.

Les principaux risques que peuvent présenter ces patients sont principalement le risque
syncopal, le risque hémorragique, et le risque infectieux qui est le plus redouté.

De ce fait, le chirurgien-dentiste doit entrer en contact avec le médecin traitant afin de bien
se renseigner sur 1’état de santé du patient, sur la nature de la cardiopathie ,sur les différents
risques encourus et les précautions a prendre, et enfin proposer un plan d traitement adapté.

1. Lerisque syncopal :
Le syncope est un arrét cardio-respiratoire de tres courte durée avec une perte de
connaissance complete survenant de maniere brutale par ischémie cérébrale transitoire. Elle
dure de quelques secondes al ou 2 minutes (1)

La syncope survient brutalement, sans signe prémonitoire et s’accompagne instantanément de
chutes parfois traumatisantes, d’une absence de pouls et de bruits cardiaques. On note aussi
une péleur, et une apnée (1, 2).

La syncope peut étre due a différents phénomenes susceptibles de provoquer une baisse
brutale du débit sanguin, secondaire a des troubles du rythme ou a des troubles conductif de
cour .

Les cardiopathies qui peuvent prédisposer au risque syncopal sont les cardiopathies
ischémiques, lesl 2vulopathies, les cardiopathies congénitales, le rétrécissement valvulaire
aortique (1, 2).
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Prévention :
1) Prévention :

Pour prévenir la survenue de syncope, avant tout acte opératoire, un contact du médecin
traitant vade soi, avec un bon interrogatoire pour déceler s’il s’agit d’un patient a risque, ou
s’il y a déja eu un antécédent de syncope.

Ensuite, si le risque existe, il faut une préparation psychologique, c'est-a-dire qu’il faut
informer le patient des gestes qu’on va effectuer de maniere claire et simple, et si nécessaire,
le mettre sous prémédication sédative a base d’hydroxyzine (Atarax® 50 mg)ou de diazépam
(Valium® 5 mg) : 2 comprimés la veille et 2 comprimés 1 heure avant I’acte.

Enfin, lors de I’acte opératoire, il faudra respecter certaines conditions (1, 2, 3) :

- Une température ambiante modérée avec une aération permanente du cabinet dentaire.

- Ne pas intervenir sur un patient fatigué ou a jeun.

- Le patient doit étre confortablement installé, en position allongée pour favoriser la
vascularisation cérébrale.

- Lors de I’anesthésie : utiliser une seringue avec systeme d’aspiration, la carpule doit étre
tiédie, I’injection doit étre lente et si I’anesthésie se fait avec des vasoconstricteurs, les utiliser
sans dépasser0,04 mg soit 1/400000 (4 carpules).

- Eviter de provoquer une douleur.

- Eviter les interventions longues.

- Effectuer les soins de préférence le matin et en début de vacation car le patient est moins
fatigué.

- Laisser se reposer le patient dans la salle d’attente et le surveiller dans la demi-heure qui suit
I’acte (1,2, 3).

Une fois les soins terminés, le patient doit étre relevé progressivement, et le laisser se reposer
dans la salle d’attente tout en surveillant son état (1, 2).

2)8  conduit a tenir en cas de syncope : Conduite a tenir en cas de syncope

Si une syncope survient au cours de 1’acte opératoire, il faut alors arréter les soins
immédiatement, mettre le patient en décubitus dorsal, assurer la vacuité des voies aériennes
supérieures en desserrant tout vétement serré et en enlevant tout objet (instrument, coton) de
la cavité buccale. Apres ces gestes simples, le retour a la normale se fait assez rapidement, ne
dépassant pas une ou deux minutes (1, 2).

Si par contre il y’a persistance des troubles de conscience, il faut passer a une ventilation
artificielle en utilisant un ballon auto-remplisseur, et appeler une équipe de secours médicale
1, 2).

Au cas ou il y a aggravation des symptomes avec apparition d’'une mydriase bilatérale avec
des convulsions, il faut réaliser une ventilation artificielle et un massage cardiaque a base de 5
compressions thoraciques et une insufflation, ou 15 compressions thoraciques

et 2 insufflations, en attendant I’arrivée de I’équipe de secours (1, 2).

2. Le risque hémorragigue :

Le risque hémorragique, chez les malades cardiaques, peut se rencontrer chez des sujets
traités par des anticoagulants ou par des antiagrégants plaquettaires,
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pour une affection cardio-vasculaire telle quelles thrombophlébites, la phase aigué ou
subaigué

Des ischémies coronariennes, ou apres la pose d’une prothése cardiaque (4, 5, 8).

Ces molécules sont donc utilisées dans le traitement curatif ou préventif des accidents
thromboemboliques artériels ou veineux, avec comme complication majeure 1’hémorragie (5,
8).

Les anticoagulants utilisés sont principalement :

- L’héparine non fractionnée (Calciparine®), qui a uneaction anticoagulante immeédiate et qui
dure de 8 a12 h.

- L’héparine a bas poids moléculaire (Lovenox®,Innohep®), qui a une durée d’action plus
longued’environ 12 a 20 heures.

- Les anti-vitamines K (Sintrom®, Pindione®) qui ontune durée d’action plus prolongée,
d’environ 3 jours(5, 6, 7).

Les anti-agrégants plaquettaires, par contre, ont unedurée d’action beaucoup plus longue, par
exemple :

- L’aspirine (Solupsan®, Kardegic®) : apres son arrét, le retour a la normale se fait au bout de
7a10j(8,9).

- La ticlopidine (Ticlid®) : anti-hémostatique et antiagrégant plaquettaire, qui a une action
plus importante par rapport a ’aspirine (7, 9).

De ce fait, avant une intervention bucco-dentaire, se pose le probleme de la conduite a tenir
vis-a-vis de ce traitement : arrét transitoire avec ou sans relais, ou pour suite avec ou sans
diminution de la posologie. Le choix entre ces différentes stratégies dépend du risque
thromboembolique qui peut compromettre le pronostic vital, de 1’acte opératoire et du risque
hémorragique qui doivent étre évalués chez chaque patient (5, 7).

Les actes dentaires qu’on effectue et qui ne présentent aucun risque hémorragique, tels que les
soins de caries superficielles ou des soins prothétiques supra-gingivaux, ne nécessitent aucune
précaution particuliére vis-a-vis de ces patients sous médication anti-coagulante ou anti-
agrégants (5, 7, 9).

La seule précaution est vis-a-vis de I’anesthésie locorégionale telle que 1’anesthésie
tronculaire a 1’épine de Spix qui peut s’avérer dangereuse .Par contre, les actes qui posent un
probleme pour le ;chirurgien-dentiste, tels que le détartrage, les extractions dentaires, le
curetage d’un polype gingival, nécessitent des précautions particuliéres.

11 faut tout d’abord commencer par demander un bilan biologique donnant les valeurs du :

- taux de prothrombine (TP),

- I’International Normalized Ratio (INR),

- pour le TS (Taux de saignement), actuellement, il n’a plus de valeur informative.

Le TP et I’INR renseignent sur I’action anticoagulant, I’INR étant plus précis et plus sir que
le TP. La valeur normale du TP doit étre située entre 70 et100 % alors que celle de ’INR doit
étre inférieure a1,2 (5, 7, 9).

1) Pour les patients sous anti-coagulant

Quand la valeur biologique du TP et de I’'INR est anormale ,il a longtemps é2té proposé
d’interrompre le traitement anticoagulant avant toute avulsion dentaire ou acte traumatisant,
ou de relayer le traitement par de 1’héparine.
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Ce type de pratique s’avere dangereux pour le malade avec des risques trés importants de
complications thromboemboliques (4, 5, 9).

Actuellement, de nombreuses études récentes ont mis en évidence la possibilité de prendre en
charge les patients traités, sans modification de leur traitement anticoagulant avant une
intervention de chirurgie buccale, ou de traitement susceptible de provoquer

un saignement. Mais cela peut se faire, a condition de contrdler ’hémorragie par des moyens
locaux d’hémostase tels que la compression, les sutures, les colles biologiques (4, 5, 9)
(figures 1, 2, 3, 4 et 5).

Les patients devant subir ce type d’intervention doivent avoir une valeur stable de leur INR,
inférieure a4 quand ils sont sous traitement anticoagulant, et ils peuvent dans ce cas étre
soignés dans le cabinet dentaire en préconisant les moyens locaux d’hémostase.

Ce n’est que dans les situations ou un haut risque hémorragique chirurgical est prévisible en
fonction du type d’acte, qu’il est possible de relayer le traitement anti-vitamines K par de
I’héparine, avant, pendant et apres la phase chirurgicale en milieu hospitalier

et sous surveillance médicale, lorsque la valeur de I’INR est supérieure a 4 (5).

Mais, en général, les actes opératoires effectués en odontologie conservatrice ne présentent
pas un grand risque hémorragique et donc le traitement anti-coagulant peut étre poursuivi. Ce
sont les actes chirurgicaux.

FigureO1 : Eponge hémostatique résorbable utilisée comme moyen locale d’hémostase.
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. Y

Figure 02 : Mise en place d’une éponge hémostatique dans un site d’extraction,
chez une patiente présentant une cardiopathie a risque.

Figure 03 : Les sutures peuvent également étre utilisées comme moyen
d’hémostase.
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3. Lerisque d’endocardite infectieuse :

L'endocardite infectieuse (EI) ou bactérienne est secondaire a une greffe et a la prolifération
d'un agent infectieux au niveau d'un endocarde antérieurement lésé, au cours d'une
bactériémie (4, 11).

La sphére bucco-dentaire, qui est responsable dans20 a 30 % de I’endocardite infectieuse,
reste encore la porte d'entrée la plus fréqguemment retrouvée. A coté du foyer dentaire, on
retrouve des foyers ORL, urinaires, gynécologiques et cutanés (10, 11, 12, 13)

Les germes en cause sont représentés principalement pas les streptocoques et les
staphylocoques (12).

C'est un probléme préoccupant en raison de son incidence qui ne régresse pas, de son codt et
de sa gravité vu ses complications et son évolution vers une mortalité qui reste malgré cela
élevée : entre 15 %

et 25 % (4, 11).

Le diagnostic clinique de I’endocardite infectieuse reste difficile. Les symptomes sont trés
variables, allant des formes aigués septicémiques, d’évolution brutale sur quelques jours, a
des formes tres lentes, évoluant sur

Plusieurs semaines, mois, voire des années (11).

On peut néanmoins distinguer des signes et symptdmes principaux, tels qu’une fievre
prolongée et inexpliquée, une insuffisance cardiaque, des purpuras ou encore des
manifestations articulaires et neurologiques

(12).

La prévention de cette maladie infectieuse grave et donc nécessaire.

Les Causes El :

1. Causes de ’endocardite infectieuse :
La survenue d'une endocardite infectieuse d'origine dentaire implique une bactériémie, c’est-
a-dire le passage transitoire de bactéries dans le sang, qui peut
étre spontanée et pouvant venir au cours des manceuvres d'hygiene dentaire, lors de la
mastication (0 a50 % des cas), ou bien provoquée pendant ou apres un soin dentaire (0 a 89 %
des cas).
Le risque de bactériémie serait de 1000 a 8000 fois plus important dans la vie quotidienne
qu'a la suite d'une procédure thérapeutique dentaire. Ce sont les manceuvres chirurgicales et
en premier lieu I'extraction qui induisent le plus constamment une bacteriémie.
Les risques liés a I'endodontie sont jusqu'a ce jour cités en dernier, mais
Pourraient étre en augmentation relative du fait du nombre accru de dents traitées (12, 13, 14).
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Prévention du risque infectieux :

L'attitude médicale préventive vis-a-vis de I'endocardite passe tout d'abord par une bonne
hygiéne buccale
. Ensuite il faut éviter les bactériémies spontanées par la suppression des foyers infectieux et
encadrer les bactériémies provoquées par une antibioprophylaxie
(14, 17).

1) Prévention de la bactériémie spontanee :

Lors des phases alimentaires, des mastications prolongées, de I'nygiene buccodentaire, une
bactériémie spontanée peut étre déclenchée méme s’il n’y aucun acte thérapeutique.

L'hygiene bucco-dentaire s'adresse certes a la population générale, mais elle est
particulierement impérative Chez tous les patients présentant une cardiopathie a risque
d'endocardite infectieuse.

Les modalités de prévention varient selon I'age.

Chez I'enfant :

- une diététique correcte,

- I'nygiene dentaire aprés chaque repas,

- les chewing-gums sont déconseillés,

- prescription de comprimes fluorés ou consommation
d’eau naturellement fluorée.

Chez l'adulte :

- la diététique et I'hygiene dentaire sont toujours de mise,
- éradiquer les foyers infectieux (dents cariées, a 1’état
de racine ou avec une infection principal) en prenant
garde que ces thérapeutiques ne déclenchent pas de bactériémies provoquées. (18, 19) (figure
7et8)

Figure04 : Eradication de caries chez u cardiaque a risque infectieux

21



Cardiopathie

FIGURE 05 : Mauvaise hygiéne orale chez une patientecardiaque a risque
infectieux

2) Prévention de la bactériémie provoquée

La prévention de la bactériémie provoquée consiste en la prescription d’une
antibioprophylaxie pour les actes dentaires susceptibles de provoquer une bactériémie
chez les patients a risque d’endocardite infectieuse.

En général, elle est associée aux actes sanglants. Le ringage buccal avec une solution de
chlorehexidine, d’hexétidine ou de polyvidone iodée, avant un traitement dentaire, peut
également réduire le risque
de bactériémie (3, 8).

L’antibioprophylaxie

L’antibioprophylaxie est 1’utilisation d’antibiotiques pour prévenir les infections (20). Elle a
peu d'incidence sur la bactériémie elle-méme et elle ne réduirait le risque d'endocardite
bactérienne que d'environ 50 %. Ses indications et ses modalités ne reposent
pas encore sur des bases scientifiques bien établies, et des études et des preuves récentes ont
remis en question son utilité, et ses preuves sont (4, 14) :

- Le manque d’études cliniques sur I’homme par rapport
a I’animal, et donc on ne peut pas superposer
les résultats trouvés chez 1’animal sur I’homme.
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Tableau 1 : Classification des cardiopathies selon le risque

Cardiopathies a risque
d’endocardite infectieuse (15)

Groupe A :
Cardiopathies a haut risque

Prothese valvulaires (mécaniques, homogreffes ou
bio protheses), cardiopathies congénitales
cyanogenes non opérées et derivations chirurgicales
(pulmonaire-systémique), antécédents d’endocardite

Groupe B :
Cardiopathies a risque moins élevé

Valvulopathies : insuffisance aortique,

insuffisance mitrale, rétrécissement aortique,
prolapsus valvulaire mitral avec insuffisance mitrale
et/ou épaississement valvulaire, bicuspidie aortique,
cardiopathies congénitales non cyanogenes sauf
communication inter auriculaire, cardiomyopathie
hypertrophique obstructive (avec souffle

a I’auscultation).
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Tableau 2 : Recommandations d’antibioprophylaxie chez les cardiopathes

Recommandations

Recommandations mises a jour
2006 en 2008
Classe | Classe Il Classe 111
L’antibioprophylaxie
L’antibioprophylaxie | n’est pas
L’antibioprophylaxie | est recommandée pour

est

recommandée pour
les patients suivants :
Patients avec
prothése

valvulaire et patients
avec antécédent
d’endocardite
infectieuse

Patients avec
cardiopathie
congénitale
cyanogene (tétralogie
de Fallot...)

Patients avec shunts
ou conduits

Patients avec
malformations
valvulaires
congénitales
(bicuspidie aortique)
Patients qui ont subi
une réparation
valvulaire
Cardiomyopathie
hypertrophique
Patients avec matrice
type
métalloprotéinase

ou régurgitation
valvulaire lors de
I’auscultation

raisonnable pour les
patients a grand
risque d’endocardite
infectieuse
susceptible

de subir des
interventions
impliquant les tissus

gingivaux ou
muqueux

et la région
périapicale

Patients avec
prothése

valvulaire ou avec
mateériel prothétique
utilisé pour la
réparation valvulaire
Patients avec
antécédents
d’endocardite
infectieuse

Patients avec maladie
coronarienne
Transplantation
cardiaque avec
régurgitation
valvulaire

due a une structure
anormale de la valve

les patients suivants :
Patients avec un
défaut septal
secondaire isolé
Patients qui ont subi
une intervention
chirurgicale réussie
apres 6 mois ou plus
Patients avec
prolapsus de la valve
mitrale sans
régurgitation mitrale
sur 1’échocardiographie
Patients avec
murmures cardiaques
physiologiques,

ou fonctionnel
Patients avec une
régurgitation mitrale
physiologique évidente
sur echocardiographie
avec absence de
murmures et avec des
valves de structure
normales

Patients avec
régurgitation tricuspide
physiologique évident
et/ou régurgitation
pulmonaire sur
échocardiographie
avec absence de
murmures et avec des
valves de structures
normales
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Tableau 03 : Gestes indiqués et contre-indiqués avec ou sans antibioprophylaxie selon le
risque EI.

Gestes indiques ef contre-indiqués avec ou sans antibioprophylaxie
selon le risque d'endocardite infectieuse (4, 14, 18, 22))
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Tableau 04: Modalités d’antibioprophylaxie selon I’American Heart Association (2008) (10,
21)

Modalites d'antibioprophylaxie seion 'American Heart Association
(2008) (10, 21)

Posologie : une dose 30-60
minutes avant I'octe opératoire

Adultes Enfaonts
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Physiologie de I’hémostase

Physiologie de 1 hémostase :

1. Définition de I’hémostase :
L'Hémostase est I'ensemble des phénoménes physiologiques qui concourent a la
prévention et a l'arrét de saignement. Elle participe a la réparation de la breche
vasculaire et d'une fagon générale, elle assure le maintien de I'intégrité des vaisseaux.

Schéma 1
Activateursde 'H l et Il : Activateurs de la fibrinolyse :

Plaquettes plasminogene, tPA, Xll, urokinase
Facteurs de coagulation

Hémostase primaire

et secondaire BUUGES
Inhibiteurs physiologiques Inhibiteurs physiologiques
de la coagulation : de la fibrinolyse :
antithrombine, protéine C, alpha 2 plasmine

protéine S, TFPI (I'inhibiteur de
la voie du facteur tissulaire)

Figure 05 : Les étapes de ’hémostase

L'Hémostase comprend :

e L'Hémostase primaire avec :
-le temps vasculaire.
-le temps plaquettaire.

e [’hémostase secondaire qui est la coagulation plasmatique mettant en jeu de
nombreux facteurs et inhibiteurs.

e Lafibrinolyse. (23)

Lors d’une effraction vasculaire, une coupure par exemple, plusieurs mécanismes
cellulaires et moléculaires vont s’activer pour arréter le saignement. Figure 01 (schéma
2 et 3). (24)
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Schema 2

-
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Schéma 3

Arrét de |'écoulement dans les Rétablissement de

Arrét de I'écoulement sanguin
petits vaisseaux et la circulation

ralentissement dans les grands sanguine

Figure 06 : schéma 2 et 3 : hémostase (24)

28



Physiologie de I’hémostase

2. L’hémostase primaire :

6.5.Définition :

Lorsqu'il y a une bréche dans un vaisseau sanguin, la premiere mission est de
"boucher" cette breche. Ce sont principalement les plaquettes (petits éléments du sang)
et le fibrinogéne qui vont entrer en action afin de "colmater™” la bréche en formant le
clou plaquettaire (figure 07). (23)

vasacansiriction

EC - =
,;ﬁép}nchemer_w

sangLin

| " adhésion
ueccajre

€.egregation | | =~ ¢ Fattivation de
L _praguetiaire | | —7 75 < l&voagulation

Figure 07 : Formation du clou hémostatique(23)

6.6.Le déroulement de I’hémostase primaire :
6.6.1. Le spasme vasculaire (temps vasculaire) :

La premicre étape de 1’hémostase primaire est le spasme vasculaire. C’est une
vasoconstriction locale qui entraine une diminution du flot sanguin, minimise la perte
de sang et favorise 1’accumulation de plaquettes sanguines et de facteurs de la
coagulation. C” est une contraction locale des muscles lisses du vaisseau sanguin a
I’endroit ou s’est produit le dommage vasculaire. Ce spasme intervient assez
rapidement, en 15 a 60 secondes, et peut durer 20 a 30 minutes. C’est a la fois
I’atteinte du muscle lisse lui-méme, I’activité des nocicepteurs (récepteurs de la
douleur) et la libération de calcium et de sérotonine (5-HT, 5-hydroxytryptamine) par
I’endothélium vasculaire et les plaquettes qui entrainent ce spasme. En se contractant,
le vaisseau sanguin diminue de diametre ce qui réduit le flot sanguin et diminue les
pertes sanguines a cet endroit et, dans le méme temps, favorise 1’accumulation de
plaquettes sanguines et des facteurs de coagulation.

Le vaisseau sanguin joue un r6le important dans le phénomene de I’hémostase et de
la fluidité du sang en général. Il est composé de plusieurs couches (schéma 4) :
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1)

2)

3)

Schéma 4

Couche musculaire :

Elastique interne

Tissu conjonctif —\l!———-.\k- i

<\

Endothélium :
cellules endothéliales

Figure 08 : Les couches composants le vaisseau sanguin

La couche la plus interne du vaisseau est 1’endothélium. C’est une couche
monocellulaire, composée de cellules endothéliales. Ces cellules sont impliquées
dans le maintien d’une certaine fluidité du sang. Elles sécrétent des substances : la
prostacycline (PGI2) et 1’oxyde nitrique ou monoxyde d’azote (NO), qui
maintiennent la fluidit¢ du sang et préviennent I’agglutination des plaquettes
sanguines. Au contraire, en cas de lésion vasculaire, elles secretent et liberent
le facteur de Willebrand.

La couche sous-endothéliale. C’est une couche qui contient du collagéne, les
plaquettes sanguines se colleront a ce collagene lors d’une breche vasculaire.

La couche musculaire. Elle participe aussi a I’hémostase. Cette couche de cellules
musculaires lisses va, en se contractant, réduire le débit sanguin local favorisant
I’accumulation de plaquettes sanguines et autres molécules impliquées dans la
formation du caillot sanguin.

6.6.2. La formation du clou plaguettaire (temps plaquettaire) :

Les plaquettes s’agglutinent ensuite a la paroi du vaisseau sanguin pour
former une fine membrane ou clou plaquettaire ou thrombus blanc et obturer la
bréche vasculaire. C’est la deuxiéme étape de I’hémostase primaire. Cette
étape appelée encore (temps plaquettaire, schéma 5) se produit en moins d’une
minute et aboutit a la formation du clou plaquettaire.
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Schéma 5

Figure 09 : La formation du clou plaquettaire (temps plaquettaire-Schéma 5)

Les plaquettes adhérent au collagéne du vaisseau sanguin et les unes aux autres,
formant ainsi un bouchon temporaire pour arréter le saignement. Au cours de cette
activation, les plaguettes liberent plusieurs substances telles que le facteur de
Willebrand, I’ADP (adénosine diphosphate) et le thromboxane A2 (de la famille des
prostaglandines impliquées dans 1’inflammation) qui favoriseront encore plus
I’agrégation des plaquettes.

Les plaguettes sanguines, aussi appelées thrombocytes, sont le premier maillon a
participer a la formation duclou plaguettaire. Issues de la moelle osseuse, les
plaquettes sont des fragments de cellules, de 2 a 4 um de diamétre, plus petites que les
globules rouges (7um), au nombre de 150-450 mille par litre de sang. Elles ont une
durée de vie de 7 a 10 jours et sont détruites dans la rate.

Dépourvues de noyau, ces fragments de cellules sont de véritables soucoupes
volantes multifonctions. En effet, elles sont constituées de :

1- une double membrane lipidique avec de nombreux récepteurs leur permettant
d’adhérer les unes aux autres ;

2- des mitochondries et de glycogene qui fournissent de I’énergie ;

3- des granules denses qui contiennent du calcium, de I’ADP (adénosine
diphosphate) et de la sérotonine (5- HT) ;

4- des granules alpha qui contiennent du fibrinogene, des facteurs de coagulation
(V, VII, XI, XII, facteur de Willebrand...) et des facteurs de croissance ;

5- des lysosomes qui contiennent des enzymes protéolytiques pour digérer
certaines protéines ;

6- des filaments d’actine et de myosine leur permettant de se contracter et de se
déformer.

A NOTER : le facteur de Willebrand est synthétisé et stocké dans les granules des
plaquettes (20 %) et dans les cellules endothéliales des vaisseaux (80 %). Il a deux
roles essentiels : favoriser 1’adhésion des plaquettes au vaisseau 1ésé (cellules sous
endothéliales) et transporter le facteur VIII. Vous comprenez maintenant 1’importance
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du facteur de Willebrand dans I’hémostase. Un patient porteur d’une maladie de
Willebrand nécessitera donc une prise en charge particuliere avant toute intervention
chirurgicale. (24)

6.7.L’exploration de I’hémostase primaire :
L'hémostase primaire est exploré in vivo (par le temps de saignement) et in vitro
(numération plaquettaire).

a. La numération plaguettaire :
C'est un complément indispensable de I'étude de I'hémostase primaire, le chiffre
normal de plaquettes sanguines devant se situer entre 150 et 450 mille/L.

b. Le temps de saignement (TS) :

Le TS est une mesure du temps que met un vaisseau a arréter un saignement. 1l se
mesure principalement avant une intervention chirurgicale mais est d'une sensibilité
limitée. Il s'agit d'un test « global » explorant I'ensemble de I'hémostase primaire.

Deux techniques sont possibles.

La technique de Duke qui consiste a mesurer I'écoulement du sang sur un
papier buvard apres une scarification du lobule de l'oreille. Elle ne doit plus
étre utilisée car peu sensible et mal standardisée.

La technique d'lvy est la méthode de référence. Elle consiste a mesurer le
temps de saignement sous une pression faible (4 cm Hg) exercée par un
tensiométre. On effectue 3 petites incisions sur l'avant bras a l'aide d'une
microlance (lvy-3 points) ou une incision horizontale de 1 cm a l'aide d'un
dispositif a usage unique (lvy-incision). Les gouttes de sang sont recueillies sur
un papier buvard toutes les 30 secondes jusqu'a obtention d'une coagulation.

— Résultats
Ivy-incision : pathologique si supérieur & 8 ou 10 min selon les références.
Ivy-3 points : pathologique si supérieur 4 a 6 minutes selon les référence.(25)

c. Etude du facteur Von Willebrand :

La distribution des taux de VWF : cette Ag (antigene) chez les sujets
normaux est large (50 a 200%). Le taux augmente avec 1’age et il est plus
faible chez les sujets de groupe sanguin O. Le déficit du facteur VWF est le
plus souvent quantitatifs (Le résultat du dosage de I’activité et celui du dosage
angiogenique sont alors comparable ).(26)

Résultats anormaux

Plaquettes : thrombopathie (héréditaire ou acquise médicamenteuse)
-Thrombopénie (diminution du nombre des plaquettes en dessous de 150 G/L).
-Hyperplaquettose ou thrombocytose (des chiffre de plaquettes supérieur a
500G/L)

Maladie de Willebrand.(25)
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7. L’hémostase secondaire (l1a coagulation) :
7.5.Définition :

La coagulation plasmatique est la succession de réactions enzymatiques qui
aboutissent a la formation du réseau de fibrine qui enserre I’amas de plaquettes fixées
sur la breche vasculaire.

7.6.Le deroulement de la coagulation :

LA coagulation se déroule ;e autour du thrombus blanc. Elle va le stabiliser et le
consolider.
Elle peut suivre deux voies ; voie extrinséque et voie intrinséque qui sont 1’objet
d’examen spécifiques in vitro. En réalité, il existe des interconnections entre les deux
voies.

a. Lavoie extrinségque ou coagulation exogéne :

Est déclenchée par la fixation du facteur tissulaire (FT), ou thromboplastine
tissulaire, sur le facteur VI pour former la complexe qui active a son tour le
facteur X. Le FT n’est pas une protéine plasmatique : on le trouve sur la face
externe de la membrane cytoplasmique de plusieurs cellules de la région sou-
endothéliale.

b. La voie intrinseque ou coagulation endogene :

Est initiée par I’activation de facteur XII, facteur contact ou facteur
Hageman, qui s’active au contact de certaines surfaces comme celles du
collagéne... et du verre d’ou la coagulation spontanée du sang dans les tubes
en verre.

Le facteur XIla active le facteur XI en présence d’un cofacteur, le High-
Molecular-Weight-Kininogéne(HMWK), en facteur Xla. Le facteur Xla active
le facteur IX, en le facteur 1Xa, et le facteur IXa active le facteur X en facteur

Xa. Notons que le facteur VIlla participe aussi a ’activation du facteur X.
(26)

I VIIVWE ——s Villa + vWF iibre
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Figure 10 : schéma moderne de la coagulation(27)
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7.7.L exploration de la coagulation :

Deux tests simples, informatifs, automatisables et peu couteux doivent étre demandés

en premiere intention.

a. Le temps de céphaline avec activateur (TCA) :

Le TCA mesure le temps de coagulation a 37°C d’un plasma citraté pauvre en

plaquette en présence de phospholipides (céphaline). Il explore les facteurs de la
voie intrinseque et les facteurs de la voie commune. Chez I’adulte, un ratio M/T
inférieurs a 1,2 est considérer comme normale. En revanche, en cas de ration
supérieur a 1,2 on parle d’allongement de TCA.

b. Temps de Quick :

Le TQ est le temps de coagulation a 37°C d’un plasma citraté pauvre en
plaquettes en présence de thromboplastine (melange de facteur tissulaire et
phospholipides) et de calcium. Il explore la voie exogéne et la voie commune de la
coagulation. (10) Le TQ est normalement est compris entre 12 et 14s, selon les
réactifs utilisés. Il peut étre exprimé en pourcentage par rapport a un témoin,
auquel est attribué un taux de 100%. Le TP est normalement supérieur a 70%. En
cas d’anomalies, le temps s’allonge et le pourcentage diminue. Un TP inférieur a
40% comporte un risque hémorragique.

En fonction de résultat et/ou contexte clinique, des tests complémentaires et/ou
des dosages analytiques peuvent étre réalisée.

c. L’INR (International Normalized Ratio) :
Il évalue également la voie extrinseque de la coagulation. Il est calculé a partir
du temps de Quick (TQ).
INR = (TQ malade/TQ témoin) x Indice de sensibilité international (1SI).
Cet examen donne une interprétation plus facile et plus fiable que le TQ.
e Un INR =1 est I’équivalent d’un TQ a 100%.
e UnINR > 2 (TP <40%) implique un risque hemorragique. (26)

8. Facteurs de coagulation et substances apparentées :

8.1. Le role des facteurs de coagulation :

Les facteurs de coagulation, comme leurs noms 1’indiquent, sont des molécules

impliquées dans la coagulation du sang. lls sont normalement identifiés par des
chiffres romains, avec un « a » minuscule pour indiquer la forme « activée ». La
plupart de ces facteurs sont des molécules circulant dans le sang, a 1’exception du
facteur tissulaire (facteur III) qui sera libéré par les cellules endothéliales lors d’un
dommage d’un vaisseau sanguin. La plupart de ces facteurs sont produits au niveau du
foie, et pour certains, leur production est dépendante de la vitamine K.
Ceci peut expliquer les désordres hémorragiques chez les patients cirrhotiques ou
atteints d’une insuffisance hépatocellulaire. De méme, les déficits en vitamine K
pourront influencer la synthése des facteurs de coagulation - vitamine K dépendants -
et donc la coagulation du sang.
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8.2. Les facteurs de coaqulation :

Tableau 05 : Les facteurs de coagulation

N° Nom Origine Fonction
| Fibrinogéne Foie et plaquettes Forme des caillots (fibrine)

=» fibrine (I activée)
] Prothrombine Foie Active |, V, VIII, X, XIll, protéine C, plaquettes

=» Thrombine (Il activée) Vitamine K dépendant
Il | Facteur tissulaire Active le facteur VIl
IV | Calcium Plasma Lien phospholipide /facteur
\'4 Proaccélérine Foie et plaquettes Augmente I'activité enzymatique du co-facteur Xa
VI | Accélérine

(ancien nom Facteur Va)
VIl | Proconvertine Foie Active IX, X

Vitamine K dépendant

VIl | Facteur antihémophile A Foie Augmente I'activité enzymatique du co-facteur IX
IX | Facteur Christmas ou Foie Active le facteur X

antihémophile B Vitamine K dépendant
X Facteur Stuart Prower Foie Active le facteur Il

Vitamine K dépendant

Xl Facteur Rosenthal Foie Active le facteur XlI, IX et prékallikréine
XIl | Facteur Hageman Foie Active prékallikréine et fibrinolyse
Xl | Facteur fibrin stabilizing Foie, moelle osseuse Stabilise la fibrine

Facteur de Willebrand

Plagquettes et cellules
endothéliales des vaisseaux

Transporte le facteur VIII
Favorise de I'adhésion des plaquettes

A NOTER: le role de la vitamine K est important dans la synthése de certains
facteurs de coagulation (I, VII, IX et X). Un traitement par anti- vitamine K (AVK)
inhibe donc la synthése des facteurs vitamine K dépendant pour éviter le risque de

récidive de thrombose.
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82.1. Lacascade d’activation des facteurs de coagulation

Schéma 6

\oie exogene Voie endogene
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Figure 11 : Schéma 6- La cascade d’activation des facteurs de coagulation

Cette étape complexe de formation du caillot sanguin prend trois a six minutes. De
maniere schématique, la cascade d’activation des facteurs de coagulation est illustrée
sur le schéma 6. Elle est classiquement divisée en deux voies : la voie endogéne et la
voie exogene qui activent toutes les deux la voie commune finale du facteur X, de la
thrombine et de la fibrine.

« La voie endogene sollicite les facteurs de coagulation qui sont dissous dans le sang.
La voie endogéne est la voie la moins importante. En cas de déficit (facteur XI1I ou PK
ou KHPM), il n’y aura pas de syndrome hémorragique grave.

« La voie exogéne est la voie la plus importante dans I’initiation de la coagulation et
son role principal est de générer trés rapidement une grande quantité de thrombine.
Le facteur tissulaire (FT ou facteur Il1l) provenant du tissu endommagé et le facteur
V11 activé vont activer le facteur X en facteur Xa.

La voie commune: la cascade se poursuit. Grace au facteur X activé,
la prothrombine (facteur ~ Il)  sera  activee  enthrombine qui  polarisera
le fibrinogéne (facteur 1) en filaments de fibrine insoluble et activera le facteur
X111 qui & son tour stabilisera le caillot sanguin.
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8.22. Lesinhibiteurs de la coagulation :

Schéma 7

Lien entre hémostase primairz et hémostase
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Fiqure 12 : Schéma 7- Les inhibiteurs de la coagulation

Face aux facteurs de la coagulation, des systemes inhibiteurs existent dans le
plasma : I’anti-thrombine, la protéine C, la protéine S, le TFPI (Tissue Factor Pathway
Inhibitor). Ce systeme physiologique tres complexe de la régulation de la coagulation
est mis en ceuvre afin de limiter I’extension locale du caillot et d’éviter la diffusion a
distance de la fibrinoformation. La coagulation est donc nécessaire, grace aux facteurs
de la coagulation, mais pas trop, gréce aux inhibiteurs de la coagulation ! Donc cet
équilibre entre facteurs de coagulation et inhibiteurs de la coagulation contribuent a un
équilibre hémostatique physiologique.

A NOTER: lors de déficits d’antithrombine, de protéine C, S, les substances
anticoagulantes - une sorte d’héparine naturelle - sont moindres. Du fait de ce
déséquilibre, le mécanisme de coagulation prend le pas et le risque de thrombose
devient majeur. Ce qui expose les patients porteurs de déficit en protéine C, S a la
maladie thromboembolique.

A NOTER:le calcium (facteur V) intervient a plusieurs niveaux dans la
coagulation. C’est la raison pour laquelle les tubes de prélévements sanguins
contiennent un chélateur de calcium pour le neutraliser. Donc sans calcium, il n’y a
pas de coagulation ! Le sang reste fluide et les analyses peuvent s’effectuer.

9. Lafibrinolyse :

9.1.Définition :
Enfin, lorsque le vaisseau sanguin est cicatrisé, des enzymes dissolvent le caillot.
C’est la fibrinolyse. La circulation sanguine peut reprendre son cours normal.
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9.2.Le déroulement de la fibrinolyse :

La fibrinolyse est le processus par lequel la fibrine est dégradée par la plasmine et
est dissoute (schéma 8).

Schéma 8
Coagulation Fibrinolyse
Thrombine Plasmine
Formation de Fibrine Dégradation de Fibrine
(Polymérisation) (Hydrolyse)
Figure 13 : Schéma 08 - Fibrinolyse et coagulation

La plasmine est activée au départ du plasminogéne par 1’urokinase et le « tissue
plasminogen activator ».

Ce processus de fibrinolyse permettra de limiter 1’extension du caillot et de le lyser.
Le systeme fibrinolytique consiste en une cascade de protéines : des activateurs et des
inhibiteurs qui régulent la formation de la plasmine, substance capable de détruire la
fibrine. Des troubles a ce niveau engendrent une hypercoagulabilité, responsable d’un
risque de thrombose.

9.3.Les activateurs de la fibrinolyse :
L’acteur principal est le plasminogéne. Grace a [I’activateur tissulaire du
plasminogéne (t-PA) et 1’urokinase, le plasminogéne va étre activé en plasmine et
permettre la dissolution du caillot de fibrine.

9.4.Les inhibiteurs de la fibrinolyse :

Les deux principaux inhibiteurs des activateurs du plasminogene sont le PAI-1 et 2.

Ainsi, apres quelques jours, lorsque le dommage vasculaire sera réparé, il y aura
fibrinolyse ou dissolution de la fibrine. C’est la dégradation du caillot.

Lorsque I’endothélium est reconstitué, il sécréte 1’activateur tissulaire du
plasminogéne (t-PA) qui activera le plasminogene déja présent dans le caillot.

Le plasminogene se transformera alors en plasmine, enzyme qui dégradera la
fibrine du caillot sanguin. Le facteur XII pourrait également stimuler 1’activation du
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plasminogéne et participer a la fibrinolyse. Le vaisseau sanguin est maintenant
complétement rétabli et la circulation sanguine est redevenue normale.

A NOTER : la destruction du caillot va générer des produits de dégradation de la
fibrine appelés D-Diméres dont la mesure est tres utile pour exclure une maladie
thromboembolique veineuse. Son interprétation doit toutefois est prudente. Le taux
peut étre ¢élevé dans tous les états d’activation de la coagulation : CIVD, cancer,
infections, chirurgie récente... (24)

9.5.L’exploration de la fibrinolyse :
Le temps de lyse des euglobulines (test de Von Kaulla) :

Le temps de lyse des euglobulines plasmatiques est une méthode sensibilisée
permettant de détecter une activité fibrinolytique aprés précipitation des protéines
plasmatiques (les facteurs de la coagulation, le plasminogéne et les activateurs du
systeme fibrinolytique) en milieu acide, les inhibiteurs restant dans le surnageant.

Ce test permet la détection d’une hyperfibrinolyse, qui conduit a des hémorragies
importantes en empéchant la formation d’un caillot de coagulation, la valeur normale
du temps de lyse est supérieure a 3 heures. (26)

10. Conclusion :

L’hémostase est souvent comparée a une balance. En effet, la fluidité du sang est
maintenue grace a un judicieux équilibre entre activateurs (plaquettes, facteurs de la
coagulation) et inhibiteurs physiologiques de 1’hémostase (antithrombine, protéine C,
protéine S). Toute perturbation de cet équilibre engendre un processus pathologique qui
peut menacer la vie du patient. Dans le prochain numéro seront abordés les anomalies de
I’hémostase, les examens sanguins et les différents traitements anticoagulants ainsi que
leur surveillance. (24)
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La cicatrisation

1.Réparation et cicatrisation :

La cicatrisation c’est la réparation ou le remplacement d’un tissu endommagé suite a un
traumatisme, agression ou une maladie ; par un tissu néoformé par 1’organisme. On doit citer
que la cicatrisation n’est pas une véritable régénération du tissu 1€sé, mais elle n’est qu’une
réparation.

Certaines cicatrices restaurent la fonction normale, ¢’est ce qu’on appelle « des réparations
efficaces », mais d'autres s'accompagnent d'une altération de la fonction. Généralement les
cellules indifférenciées du tissu conjonctif qui effectuent d'abord la réparation.

Le revétement épithélial de la peau, des muqueuses, et les cellules hémoformatrices de la
moelle osseuse ainsi des tissus lymphoides ; ces tissus proliferent pendant toute la vie de
I'individu, ce qui fait de cette régénération soit vraie. (28)

2.Les étapes de la réparation tissulaire :

La cicatrisation normale se déroule en deux étapes principales :
e La formation de la cicatrice primaire
e La maturation de la cicatrice
Chacune de ces deux grandes étapes se fait en plusieurs phases d’une durée variable.

2.1.Premier temps : La formation de la cicatrice primaire:

Elle se fait en 3 phases distinctes :

2.1.1. Phase de détersion ou inflammatoire :

Tout de suite aprés la constitution de la plaie, les vaisseaux sanguins locaux se dilatent
provoquant une augmentation de la perméabilité vasculaire et une fuite de plasma.

Cette vasodilatation est suivie peu aprés d’une vasoconstriction puis de la formation
de caillots au fond de la plaie grace notamment a ’action des plaquettes, ce qui limite la
perte de sang.

Plus tard, attirés par des substances chimiotactiques, des cellules pro-

inflammatoires (leucocytes et macrophages) arrivent des tissus avoisinants pour nettoyer
la plaie, en éliminant les tissus morts, germes et bacteries.
Cette phase débute entre la 12°™et la 24éme heure et provoque une réaction
inflammatoire caractérisée par une rougeur (érythéme), un gonflement (cedéme),
une douleur et une augmentation de la tempeérature locale. La phase de détersion, qui est
nécessaire pour induire la phase suivante, dure entre 1 et 4 jours pour les plaies
aigués (blessure traumatique ou chirurgicale).

2.1.2. Phase de bourgeonnement ou de formation de tissu de granulation:
Pendant cette phase, des cellules appelées fibroblastes (cellules du tissu conjonctif)
apparaissent en grande quantité apres stimulation par les macrophages.

40


https://www.doctissimo.fr/sante/urgences-et-premiers-secours/soigner-les-plaies
https://www.doctissimo.fr/html/sante/atlas/fiches-corps-humain/vaisseaux-sanguins-lymphatiques.htm
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/plasma
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/vasodilatation
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/vasoconstriction
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/caillot
https://www.doctissimo.fr/html/sante/analyses/sa_1052_plaquettes.htm
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/leucocyte
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/macrophage
https://www.doctissimo.fr/html/dossiers/infections/articles/11537-bacteries.htm
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/erytheme
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/oedeme
https://www.doctissimo.fr/html/sante/mag_2000/mag1208/dossier/sa_3200_douleur_niv2.htm
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/fibroblaste
https://www.doctissimo.fr/sante/dictionnaire-medical/tissu-conjonctif

La cicatrisation

Les fibroblastes produisent des grandes quantités de collagene, d’élastine et autres
éléments de la matrice cellulaire du derme.

En méme temps, les cellules qui tapissent I’intérieur des vaisseaux (cellules
endothéliales) forment des bourgeons aux extrémités des capillaires léses. Ces bourgeons
dans le réseau de collagene en formation donnent a la plaie un aspect rouge et granuleux,
d’ou le nom de cette phase.

Cette prolifération s’arréte lorsque le tissu de granulation a comblé la perte de
substance et que les fibroblastes ont atteint les berges de la plaie.

Ce processus commence autour du 4°™ jour et se termine vers le 15°™ jour.

2.1.3. Phase d’épidermisation:

Une fois que le tissu conjonctif atteint son niveau maximum, les fibres de collagéne se
remodélent.

Parallelement, des cellules épithéliales apparaissent et migrent au bord de la plaie. La
plaie ainsi se contracte et se recouvre de cellules épithéliales, ce qui correspond a la
fermeture de la plaie par une cicatrice primaire dont le teint est proche de celui de la peau
ou de la muqueuse qui I’entoure.

La formation de cette cicatrice primaire s’achéve autour du 217" jour, sauf dans les cas
des plaies superficielles suturées de petite taille, ou 1’épithélialisation est visible apres
24 heures.

léme

2.2.Deuxiéme temps : La maturation de la cicatrice primaire:

Une fois la cicatrice primaire formée, autour du 25°™ ou 30°™ jour, le collagéne
commence a se dégrader de fagon importante et marque le début du remodelage de la
cicatrice primaire.

Au cours de cette phase, les berges de la plaie continuent a se contracter lentement
grace a I’action de cellules appelées myofibroblastes et au renforcement de 1’union entre
I’épiderme et le derme.

Le résultat est que peu a peu, la cicatrice devient plus souple, plus lisse et plus douce
au toucher. Ce remodelage aboutit a la formation de la cicatrice définitive au bout de

6 mois a un an ou plus.(29)

3.Bourgeon charnu:

Les tissus détruits au cours de I'inflammation seront remplacés par un nouveau tissus
conjonctif appelé bourgeon charnu (Figure 14), ce dernier est formé par 3 constituants
présents en proportion variable au cours du temps :

e Les leucocytes du tissu de granulation.

e Des fibroblastes et myofibroblastes.

e Des néo-vaisseaux sanguins dont la direction de la croissance est de la profondeur de
la lésion vers sa périphérie.
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La cicatrisation

Au début, la place du granulome inflammatoire sera prise par le bourgeon charnu
progressivement : il contient encore de nombreux leucocytes et posséde une matrice
extracellulaire lache, peu organisée, avec une prédominance de glycosaminoglycanes
(dont I’acide hyaluronique), de collagéne de type III et de fibronectine. Ensuite le
bourgeon charnu diminue de volume grace a I’action contractile de myofibroblastes,
s’appauvrir en leucocytes, fibroblastes et néo-vaisseaux, et il va s’enrichir en fibres
collagenes de type I.

Progressivement, le bourgeon charnu s’évalue soit vers la reconstitution d’un tissu
conjonctif identique au tissu préexistant a I’inflammation soit vers une cicatrice.(30)
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Figure 14 : Bourgeon charnu constitué de capillaires et d’une matrice
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extracellulaire lache avec quelques leucocytes(31)

4.Constitution d’une cicatrice :

Apres Parrét du saignement, et aprés la phase du bourgeon charnu la cicatrisation dure
environ 21 jours.(32)

Le foyer inflammatoire laisse une marque qui est la cicatrise prenant la place des tissus
détruits (Figure 15). Elle est formée d’un tissu conjonctif fibreux (prédominance de
collagene) ; et pendant plusieurs mois sa structure se modifie progressivement.(33)
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Figure 15 : Cicatrice cutanée sous I’épiderme aminci-le derme est dense en
collagéne et les annexes pilosébacées et sudorales ont disparu (33)
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5.Régénération épithéliale :

Elle apparait parallelement a la réparation conjonctive. Les cellules épithéliales détruites
sont remplacées par la prolifération des cellules épithéliales saines situées autour du foyer
inflammatoire.
Au niveau d’un revétement (peau, muqueuses), ’épithélium régénere, depuis la
périphérie jusqu’au centre de la perte tissulaire, dés lors que celle-ci est comblée par le
bourgeon charnu. Cette régenération peut se faire sur un mode métaplasique (ex :
régénération de 1’épithélium cylindrique bronchique sous la forme d’un épithélium
malpighien) ou un mode atrophique avec disparition de certaines fonctions

6.Biologie de la cicatrisation de la plaie alvéolaire :

specialisées (ex : disparition de cils vibratiles).

Au niveau d’un parenchyme (foie, glandes exocrines, rein, etc.) : la qualité de la
régénération épithéliale dépend d’une part de I’importance de la destruction initiale du
tissu (et notamment de I’intensité de la destruction de la trame conjonctive de soutien).

(34)

Par prélevement de biopsie, le processus de cicatrisation alvéolaire a été étudié chez
I’homme, et par analyses histologiques des plaies d’extraction a différents intervalles du
temps post extractionnels (de 48h a 50 jours) la cicatrisation d’un site d’extraction se déroule
en 5 stades tissulaires qui superposent.

Tableau 06 : Le déroulement des 05 stades tissulaires de la cicatrisation d’un site

d’extraction

Stade tissulaire

Délai aprés extraction

1-Formation du caillot

2-Remplacement du caillot par un tissu de
granulation

3-Formation du tissu conjonctif pré-osseux
4-Début de la formation osseuse

5-Fermeture épithéliale

Immédiat

7 jours

20 jours

7°™ jours

24-35 jours

1) Au cours du stade initial suivant I’extraction, 1’alvéole se remplit d’un caillot
sanguin constitué de fibrine, d’érythrocytes et de leucocytes.

2) Le deuxiéme stade du 4°™ & 5°™ jour consiste au remplacement de ce caillot
par un tissu de granulation; caractérisé par la présence d’érythrocytes
résiduels, d’une augmentation de I’apport de leucocytes, de cellules réticulo-
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3)

4)

5)

endothéliales et I’apparition des cordons des cellules épithéliales associés a
I’¢laboration d’un réseau capillaire.

Au cours du troisiéme stade un tissu conjonctif remplace progressivement le
tissu du granulation sur une période d’environ 20 jours ce tissu pré-0SSeux
jeune caractéris€¢ par I’apparition des fibroblastes fusiformes et de fibre de
collagene.

Le quatrieme stade correspond a la formation osseuse qui débute a partir du
76me jours, avec 1’apparition du tissu ostéoide fibrillaire, faiblement calcifié, a
la base et a la périphérie de I’alvéole, les trabécules osseux remplissent au
moins le tiers du fond de ’alvéole au 38°™ jour.
La prolifération de 1’épithélium représente le cinquiéme stade, des le jour,
avec une jonction compléte réalisant la fermeture de 1’alvéole apreés 24 a 36
jours, la migration de mastocytes dans 1’épithélium a partir du tissu conjonctif
sous-jacent débute au cours de la premiére semaine et est quasiment terminée a
la 7°™ semaine ; plus récemment, une autre étude avec des biopsie des sites
d’extraction a montré que la vitesse de cicatrisation varie considérablement
entre les sujets. De 1’0os immature visible de 2°Me 3 4°M semaine, mais son
remplacement par de I’os lamellaire et médullaire est lent. Seul un prélévement
sur 11 a montré la présence de I’os lamellaire et de moelle a la 12°™ semaine
de cicatrisation, le nombre d’ostéoblastes atteint un pic de la 6éme a la 8éme

\ \

semaine, puis reste a peu pres stable, ensuite peu d’ostéoblastes étaient

\

présentes chez quelques spécimens a chaque temps d’observation.

4éme

L’organisation et I’architecture osseuses ne sont pas terminées a 6 mois.(35)
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Anticoagulants

1- Définition :

Ce sont des substances qui ont pour priorité de limiter la potentiel de coagulation du sang et
de la fluidifier. Le but est de prévenir la formation ou le développement de caillots sanguins,
des thrombus. Ces derniers en effet sont susceptibles de provoquer une thrombose pulmonaire
ou cérébrale.

Cette famille de medicaments est prescrite en différentes indications. Aux patients souffrants
de troubles cardiaque, fibrillation auriculaires, athérosclérose des coronaires ou vasculaires
comme dans les suites d une thrombose veineuse profonde. Ils sont également prescrits en cas
de risque reconnu de TVP ou dans les suites d’un IDM.(36)

2- Les principaux anticoagulants :

Les anti-vitamines K (AVK) : SINTROM 4mg , MINISINTROM 1mg , COUMADINE 5mg ,
APEGMONE 4mg , PREVISCCAN 20mg , PINDIONE 50mg .
Les héparines : héparine, calciparine, héparine a bas poids moléculaire (HBPM) , les
fondaparinux .
Le danaparoldes sodique : ORGARAN
L'hirudine.
LES fondaparinux, le danaparoldes sodique et 1'hirudine sont des traitements utilisés
lorsqu’'il existe une allergie connue aux autres traitements a base d'héparine. (37)

Les anti-vitamines K :

Ce sont des produits de synthése qu’'on peut classer en deux catégories selon leur structure
chimique :

Les coumariniques et leur dérivés dont les uns sont symeétriques , possédant deus noyaux
coumariniques ( Tromexane , éthyl-dicoumarol ,Dicoumoxyl , stabiléne , thiocoumar ) et les
autres asymetriques , ne possédant qu’'un seul noyau coumarinique ( Sintrom , coumadine ,
adoisine )

Les dérivés de 1'indane-dione (Pindione,fluidane,Unidone,préviscan).(37)

- Le traitement se prend sous forme de comprimés ,par voie orale.

- L’effet anticoagulant apparait au bout de 24h a 96 h aprés la prise du comprimé
selon le médicament prescrit et selon le patient. Le SINTROM agit plus
rapidement que le PREVISCAN qui lui-méme agit plus rapidement que la
COUMADINE.(37)

- De méme cet effet anticoagulant nedisparaitque24h a96h apres la derniére prise. Il
faut donc prévoir d’arréter le traitement quelques jours avant une intervention
(chirurgie ,extraction de dent....) et que votre médecin prévoit un « relais » avec des
médicaments qui agissent plus rapidement et moins longtemps. Ces médicaments
sont généralement des héparines a bas poids moléculaire.(37)

- Le traitement par AVK doit étre suivi avec une grande vigilance car deux risques
principaux doivent étre évités : I'hémorragie liée a un surdosage, et la thrombose
liée a un sous-dosage.(37)

- Acénocoumarol :

L’acénocoumarol est un dérivé coumarinique a demi-vie courte (8 & 9 heures), commercialisé
depuis 1990 sous le nom de MINIGINTROM a la dose de 1 mg et de SINTROM a la dose de4
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mg sous forme de comprimé quadri sécable. [130] C’est un AVK d’action rapide et de courte
durée d’action (24 heures). Ce médicament est administré en 1 a 2 prises par jour. En cas de
prise unique, il est préférable que la prise ait lieu le soir, afin de modifier la posologie des que
possible apres les résultats de I’INR. L’utilisation de cet AVK est cependant peu prescrite car
plus a risque d’instabilité thérapeutique. (38)

- Warfarine :

La Warfarine est ’AVK le plus prescrit dans le monde. Elle est commercialisée, en France
depuis 1977, sous le nom dg COUMADINE a la dose de 2 mg et 5 mg, a raison de 1 prise par
jour. [147] 1l s’agit d’un dérivé coumarinique a demi-vie longue (35 a 45 heures). L’effet
anticoagulant est maximal entre 72 et 96 heures suivant 1’administration. La durée d’action
d’une seule dose de Warfarine varie selon les individus entre 2 a 5 jours (96 a 120 heures).
(38)

- Fluindione :
La Fluindione est le seul dérivé indandione. Elle est prescrite depuis 1988 sous le nom de
PREVISCAN a la dose de 20mg par comprimé quadri sécable. Il s’agit d’une molécule a
demi-vie longue (30heures) aves un délai d’action et une durée d’action prolongés ( 48 a 72
heures ) . (38)

Tableau 07 : DCI des AVK , noms commerciaux et dosages respectifs.(39)

Molécule en Nom Dosage

DCI commercial

Acénocoumarol Sintrom® 4 mg
Minisintrom® 1mg

Warfarine Coumadine® 2mg ou5 mg

Fluidione Previscan® 20 mg

Pharmacocinétique:

e L’absorption est rapide pour les trois molécules

e Ladurée d’action des AVK est longue, comprise entre 2a4 jours
e Lavariabilité inter et intra—individuelle est importante

e Les interactions médicamenteuses sont nombreuses

e La demi—vie est courte pour 1’Acénocoumarol (8h) et longue pour la
Fluindione (31h)et la Warfarine (35ha45h)

e lls sont métabolisés par le foie.

e L’¢limination est majoritairement rénale.(39)
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Pharmacodynamie :

La vitamine K appartient au groupe de vitamines liposolubles. Elles sont requises

pour les modifications post traductionnelles de certaines protéines ayant un role

dans T’activit¢é anti hémorragique. Elles interviennent également dans le

métabolisme des os et d’autres tissus.(39)

L’action principale de ce traitement est d’abaisser les taux sanguins de six

protéines vitamine K dépendantes:

e Les facteurs I, VII, IX et X qui sont des protéines pro coagulantes intervenant
dans la cascade de la coagulation

e Et les protéines anticoagulantes C et S.

Le but final étant d’augmenter le temps de coagulation.

Par conséquent , le traitement par AVK a une action anticoagulante indirecte car
il agit principalement sur la synthese hépatique des facteurs de la coagulation,
notamment des six protéines citées précédemment. L’action est inefficace sur les
facteurs déja synthétisés, 1’effet du traitement est donc retardé et plusieurs jours
sont nécessaires pour trouver 1’équilibre.(39)

Les héparines :

Les héparines agissent plus vite que les anti-vitamines K. L’effet anticoagulant
disparait aussi plus rapidement, ils sont donc utilisés  plus volontiers avant une
intervention ,en relais des anti-vitamines K.(37)

Le traitement se prend sous forme d’injection intraveineuse ou sous la peau,
selon le type d’héparine.(37)

Leur action se fait en interagissant avec la thrombine et les autres enzymes
de la coagulation.(37)

On peut administrer I’héparine soit en traitement préventif qui consiste en
une injection par jour ; soit en traitement curatif, & plus forte dose, le plus souvent
en deux injections par jours.(37)

Les héparines standards non fractionnées :

Les HNF combinent une activité anti-lla et anti -Xa. Il existe deux HNF :
I’héparine sodique (HEPARINE CHOAY®, HEPARINE PANPHARMA®) [138] injectable
par voie IV en bolus ou en administration continue a la seringue électrique, et I’héparine
calcique (CALCIPARINE®) [136] injectable par voie SC a raison de 2 injections espacées
toutes les 12 heures ou en 3 injections espacées de 8 heures. [9,10] Aprés injection IV, la
demi-vie d’élimination de I’héparine est de 90 minutes. L’héparinémie disparait 4 heures
apres injection 1V et 12 heures apres injection SC. Son élimination rénale est nulle. Les HNF
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peuvent ainsi €tre administrées sans danger chez I’insuffisant rénal et le sujet agé. Il existe
deux grandes indications pour les HNF : le traitement curatif de la MTEV a la phase aigué, de
I’oblitération artérielle aigué par embolie et de I'IDM a la phase aigué et le traitement
préventif de la MTEV et des thromboses artérielles (anticoagulation des circuits de circulation
extra- corporelle, circuits d’hémodialyse). (38)

Les héparines fractionnées de bas poids moléculaires :

Les HBPM sont obtenue par dépolymérisation chimique ou digestion enzymatique
des chaines d'HNF. La diminution du poids moléculaire des chaines d'héparines (3a
30000 Da pour HNF et moins de 8000 Da pour les HBPM) confére aux HBPM,
comparativement aux HNF, une activité anti- Xa prédominante sur 1’activité anti-Ila
(rapport variant de 2 a 4selon les molécules) et un allongement de la demi-vie
d’élimination permettant de réduire le nombre d'injection quotidienne a 1 ou 2 par jour .
Il existe, I’énaxoparine sodique (LOVENOX), la tinzaparine sodique (INNOHEP) et la
nadroparine calciqgue (FRAXIPARINE). En dehors de l'indication trés spécifique du
traitement de certains coagulopathies, les HBPM ont les mémes indications que les HNF
et ont tendance a les remplacer (meilleur tolérance, réduction du nombre d'injection ....) .
Les HPBM, sont en revanche contre indiquées en cas d'insuffisance rénale séveére
(clairance de la créatinine inférieur a 30 ml/min), alors les HNF peuvent étre utilisés. Le
risque de TIH durant un traitement sous HPBM est moindre que sous HNF.(38)

3- Méthodes biologiques de surveillance :
- L'INR:

L’INR(International Normalized Ratio)est un examen de laboratoire réalisé apartir
d’un prélevement de sang.

Il permet d’évaluer 1’activité du traitement anti-vitamine K. 1l mesure le temps de
coagulation d’un patient et le compare a celui d’un sujet qui ne regoit pas de traitement
anti-vitamine K.(37)

En dehors des maladies du foie, chez un sujet non traité, 1’INR est proche del.

Chez un patient traité par un anti-vitamine K, plus le sang est " liquide », ou « fluide ",
plus le temps de coagulation s’allonge et plus ’INR augmente (c’est-a-dire est supérieur
a2).(37)

Il est conseillé de toujours faire mesurer son INR dans le méme laboratoire.

L’INR cible "est la valeur d’INR a rechercher pour obtenir un traitement équilibré(sans

risque d’hémorragie ou de thrombose):

e Laciblethérapeutiquehabituellesesituegénéralementaunevaleurd’ INRentre2et3.

e Si I’INR est plus bas que 2, c’est qu’il existe peut-étre un sous dosage, et donc un
risque d’obstruction des vaisseaux, il faut donc contacter le médecin qui vous suit pour
éventuellement modifier les doses.

e Sil’INRestplusélevéque3,c’est qu’il existe un surdosage .1l y a donc un risque de
saignement.
e Un INRsupérieurab5est associé a un risque hémorragique tres significatif. (37)

Un traitement équilibré correspond a un INR stable lors de plusieurs contréles
consécutifs pour une méme dose.

Lorsque le foie ne fonctionne pas correctement (facteur V bas), la surveillance de
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I’INR peut étre insuffisante pour bien équilibrer le traitement .\Votre médecin peut dans ce
cas surveiller vos facteurs de coagulation (le facteur Il doit alors étre entre 20 et 30%, en
s’assurant que le facteur V11 est supérieural5%)

En début de traitement, I’INR doit étre mesuré fréquemment pour adapter la dose
d’anti-vitamine K qui convient, car correspondant a 1’obtention de I’INR « cible ». En
effet, la méme dose d’anti-vitamine K ne provoque pas le méme ralentissement de la
coagulation chez tous les patients.

Une fois que la dose appropriée est déterminée, la fréquence du contréle de I’INR
peut diminuer progressivement, mais il devra étre effectué au moins une fois par mois.

Certainescirconstancesparticulierespeuventprovoquerundéséquilibredutraitementen
augmentant, ou au contraire en diminuant, son effet anticoagulant. Ces circonstances sont
principalement représentées par la prise simultanée de certains médicaments. Elles
nécessiteront des contrdles supplémentaires de I’INR afin d’adapter la dose.(37)

- Le temps de Quick :

C’est le temps de coagulation a 37°C du plasma recalcifi¢ en présence d'un exceés de
thromboplastine tissulaire. 11 explore I’activité d’anti- vitamine K et leur effet sur le
complexe prothrombinique.(36)
Le temps de Quick normal oscille entre 12 et 15 secondes. On exprime habituellement le
temps obtenue en taux d'activité du complexe prothrombinique (C'est le taux de
prothrombine) par rapport a un sujet témoin. Au cour du traitement par 1’anti-vitamine K, le
zone d'hypoprothrombinémie efficace est atteinte lorsque le temps de Quick est égal a une
fois est demie ou deux fois le temps du témoin, ce qui correspond habituellement a un taux de
prothrombine compris entre 25% et 30% (mais non constamment).(36)
Les erreurs et les désordres entre différents laboratoire, en dehors d’une faute dans la
technique de prélevement du sang, sont liés le plus souvent a l'emploi de réactifs
thromboplastiniques d'origines différents et aux difficultés d’étalonnage. La qualité de
1"échantillon de sang a controler et celle des réactifs utilisés conditionnent de fagon capitale la
valeur des résultats .S’il existe des micro-caillots dans le tube de préléevement, le dosage
n’aura plus aucune signification ; la transport du prélevement au laboratoire doit étre rapide
car aprés 4 heures le taux de prothrombine sera trouvé faussement abaissé. La nature
différente des prothromboplastines tissulaires utilisées par les laboratoires, reste 1'écueil
essentiel qui empéche la comparaison des travaux d’un auteur a un autre. Récemment, un
effort a été fait ainsi en Angleterre pour standardiser les réactifs et la technique. Avec la
thromboplastine britannique standard, la zone thérapeutique du temps de Quick se situe entre
1,8 et 3 fois le temps du témoin (). Mais ces normes ne sont pas encore appliquées
ailleurs.(36)

4- Les accidents du traitement anticoagulants :

Certains sont exceptionnels

Ce sont les accidents non hémorragiques propres a chacun des anticoagulants :

L'héparine expose a des alopécies partielles régressives , a des fractures spontanées en cas de
traitements tres prolongés, a des accidents d'intolérance réalisant au maximum des chocs
hépariniques ( angoisse ,sueurs , frissons , céphalées , éruptions , myalgies , collapsus ) .

Les anti-vitamines K, en général bien tolérées , exposent parfois a une intolérance gastrique
, & des éruption cutanées sans gravité . Avec la Pindione , la survenu bien qu’'exceptionnelle
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d’accidents cutanes severes ( érythrodermie) , sanguins ( agranulocytose ) , rénaux (
néphropathie ) ou hépatiques ( ictere ) explique la méfiance actuelle de certains a 1'égard de
cette drogue . (36)

- Les accidents hémorragiques :

Ce sont les complications les plus fréquentes et les mieux connue.
Les accidents mineurs ont la valeur de signes d'alarme et imposent un réajustement des
doses : gingivorragies, épistaxis, ecchymose, hématuries. Ces dernieres sont le premier
symptdme d’alerte. Parfois abondantes, elles peuvent étre a 1’origine de crises de colique
néphrétique lors de 1'émission de caillots ; si elles surviennent alors que 1 "hypocoagulabilité
est modérée, elles doivent faire rechercher une Iésion méconnue des voies urinaires
notamment un adénome prostatique; dans les polykystose rénales, le traitement
anticoagulants fait courir un risque particulier d hémorragies intra-kystique. Les femmes
soumises aux anticoagulants ont des régles normales et toute abondance insolite doit faire
rechercher une cause locale (fibrome).(36)

Les accidents majeurs réalisent soit un grand syndrome hémorragique, soit des hémorragies

viscérales isolées, souvent favorisées par une lésion locale préexistante, par une tare viscérale

(insuffisance rénale ou hépatique, hypertension artérielle) ou par des médications

potentialisateurs. Ce sont :

- Les hématomes sous cutanés et musculaires (fesse, cuisse, grands droits et de 1'abdomen).
Les injections intramusculaires doivent étre formellement proscrites au cours des
traitements anticoagulants pour éviter ce risque. 1l faut citer également les hématomes
péri-rénaux et les hématomes du plancher buccal.

- Les accidents neurologique sont responsables de la majorité des accidents mortels : les
hématomes intracraniens, hémorragies cérébro-méningées lors de traumatismes craniens
chez les sujets soumis au traitement anticoagulants ; les hématomes épiduraux rachidiens
doivent étre évacués rapidement; citons enfin les paralysies périphériques par
hémorragies dans la gaine nerfs.

- Les hémopéricardes s'observent au cours de péricardites aigues traitées a tort par les
anticoagulants.

- Les hémothorax.

- Les hémorragies digestives: dans 67%des cas, elles révelent des lésions jusque-la
méconnues ; les plus graves sont en rapport avec un ulcere gastro-duodénal ; leur
mortalité est de 13% des malades ayant eu une hémorragie digestive. On a récemment
insisté sur les hématomes intramuraux intestinaux (troubles du transit, syndrome
douloureux, image d'occlusion intestinale sur les radiographies) qui sont réversibles et
guérissent sans sequelle , ne devant pas étre opérés .

- Les hématomes bilatérales des surrénales, trés rares , réalisant un collapsus mortel.

- Les hématomes intra-péritonéales.(36)

-Le traitement des accidents hémorragiques :

Le traitement de ces accidents hémorragiques est avant tout préventif reposant sur le respect
des contre indications et la surveillance attentive de la coagulation.

Le traitement curatif consiste d'abord a cesser 1'administration d'anticoagulants. En cas
d'hémorragie grave, on a recours aux substances antagonistes .

Pour I'héparine , C'est le sulfate de protamine ( 1 ml inactive 10 mg d'héparine ) : on
1'injectera ainsi par voie intraveineuse tres lente a raison de 50 mg ( 5ml d'un solution de 1%)
pour 50 mg (1ml) d 'héparine , avec la calciparine , si I’on se trouve peu apres 1'injection , on
injecte 3 ml de protamine dans les 6 premiéres heures et 2 ml entre le huitieme et la

50



Anticoagulants

douziémes heure ( la protamine inhibe seulement 1'héparine circulante ) ; si I’on se trouve au-

dela de la 6° HEURE , on injecte 2ml seulement de protamine .

La neutralisation rigoureuse de 1'héparine peut se vérifier par le mesure du temps de

thrombine que 1'injection d’antidose doit ramener a la normale.(36)

Pour les anti-vitamines K, I’attitude peut étre la suivante :

- En cas d'hémorragie isolée ou d'incidents mineurs, I’arrét du traitement suffit ; on se
borne a contréler la remontée du taux de prothrombine et a reprendre le traitement a doses
plus faibles.

- En cas d'hémorragie trés grave, il faut adjoindre des transfusions de sang et 1'injection de
PPSB a raison de 0.5 cm3/Kg, soit 30 a 40 cc chez 1'adulte ; le produit, conservé au
frigidaire, est préparé par addition d’eau distillée au moment de 1'injection. Ce produit qui
apport les facteurs de coagulation déprimeés par les AVK (prothrombine, proconvertine,
facteur Stuart, facteur antinémophilique B) ne devrait étre utilisé qu’'a bon escient vu la
complexité de sa préparation et son prix de revient eélevé. La nouvelle préparation PPSB 2
est obtenue, depuis 1974, sur une plus grande échelle et avec un meilleur rendement, ce
qui permet de lever ces restrictions. Quant a la vitamineK1, mieux vaut s’en passer ou ne
1'utiliser qu’a trés faibles doses (10 a 20 mg par voie intraveineuse). Elle permet aussi de
corriger 1'effondrements du taux des facteurs déprimés par les AVK, mais son effet
requiert 3 heures au minimum pout manifester et on lui reproche de trop prolonger 1’état
réfractaire aux anticoagulants. (36)

Points a retenir sue les anticoagulants :

Pour une efficacité optimale et un risque minimal, il est essentiel de retenir les points
suivants:

Un traitement anti-vitamine K doit étre pris tous les jours a la méme heure (le soir de
préférence ),

Il doit étre équilibré : un surdosage est lié a un risque d’hémorragie et un sous-dosage a un
risque de thrombose,

Il doit étre surveillé par le controle de I’'INR au moins une fois par mois, si possible effectué
dans le méme laboratoire,

L’INR cibles situe généralement entre2et 3,

En cas de signes d’hémorragie, il faut immédiatement prendre contact avec un médecin,

Il ne faut pas prendre d’autres médicaments de sa propre initiative,

Tous ces points vous sont rappelés dans le carnet d'information et de suivi remis par votre
médecin, votre biologiste ou votre pharmacien.(37)

5- Anticoagulants et chirurgie dentaire :

La prise en charge en odontologie des patients qui ont tendance a développer un risque
hémorragique €levé en raison de I'utilisation d’anticoagulants pose un défi dans la pratique
quotidienne des professionnels des soins dentaires. Une connaissance suffisante des
mécanismes de I’hémostase et la gestion optimisée de ces patients, sont donc des parametres
trés importants. A ce propos, de nombreuses études récentes ont mis en évidence la possibilité
de pratiquer les interventions de chirurgie orale sans interruption ou diminution de posologie
des anti vitamines K.
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Spécificités de la prise en charge d’un patient traité par AVK :

La poursuite du traitement par anti vitamines K(AVK)est recommandée en cas de chirurgie
orale a faible risque hémorragique. La valeur de I’INR doit étre mesurée idéalement dans les
24heures, au maximum dans les 72 heures précédant I’intervention chirurgicale .Elle doit étre
stable et inférieure a 4. En cas de surdosage (INR supérieur ou égal a 4)ou d’INR instable,
I’intervention chirurgicale doit étre reportée et le médecin prescripteur informé. Des mesures
correctives doivent étre instaurées sans délai par le médecin prescripteur afin de ramener
I’INR en zone thérapeutique.(40)

En cas de chirurgie orale a risque hémorragique élevé, 1’avis du médecin prescripteur est
indispensable afin d’évaluer le risque thrombotique. En cas de risque thrombotique faible,
une fenétre thérapeutique de 48 a 72 heures peut étre proposée parle médecin prescripteur.
Les AVK doivent étre arrétés 24 a 48 heures avant 1’intervention chirurgicale (24 heures pour
I’acénocoumarolet48heures pour la coumadine ou la Fluindione), I’INR controlé en
préopératoire avec pour objectif une valeur inférieure ou égale a 1,5 et une reprise des AVK
des que possible au plus tard dans les 24 a 48 heures postopératoires. Dans les rares cas de
chirurgie a risque hémorragique élevée chez un patient présentant un risque thrombotique élevé,
I’instauration en milieu hospitalier d’un relais pré et postopératoire du traitement AVK par une
héparine (héparine de bas poids moléculaire ou non fractionnée) a dose curative est possible
mais doit rester exceptionnelle.(40)

Les prescriptions médicamenteuses pré et postopératoires peuvent induire des interactions
médicamenteuses avec les AVK .Pour le controle de la douleur, le paracétamol et les dérivés
opiacés peuvent étre prescrits. L’aspirine et les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)
sont contre-indiqués car ils exposent a un risque hémorragique majoré lorsqu’ils sont associés aux
AVK. Pour le contrdle du risque infectieux, des cas sporadiques d’augmentation de I’INR ont
été rapportés aprés la prise d’amoxicilline seule ou associée a 1’acide clavulanique ,de
clindamycine ,de métronidazole ,tous les macrolides a I’exception de la spiramycine. Les
patients doivent en étre informés et un contrdle de I’INR dans les jours suivant la prescription est
recommandé. A noter qu’une antibioprophylaxie (2 g d’amoxicilline ou 600 mg de
clindamycine,1 heure avant I’intervention) ne modifie pas le valeur de 1'INR.(40)

Tableau 02 : Classement des catégories du risque chirurgical(41)

chirurgical
1 Faible <5extractions simples, biopsie muqueuse de taille <1
cm
2 Intermediaire 5-10 extractions simples,biopsie muqueusedela?,
5cm, mise en place simple d’un implant

Dent de sagesse incluse, > 10 extractions simples,

3 Moderé exérése d’un torus, alvéolectomie, ostéoplastie,
biopsie osseuse, mise en place des implants
multiples

4 Elevé Reconstructions  des  fractures  faciales

,ostéotomies faciales ,greffes osseuses.
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MODALITES DE PRISE
EN CHARGE D’UN PATIENT TRAITE PAR AVK EN CHIRURGIE BUCCO-DENTAIRE :

A- La poursuite du traitement par AVK :

Pour des soins ou interventions de chirurgie buccale, parodontale ou implantaire, 1’arrét
systématique du traitement par AVK n’est pas justifié, et la pour suite du traitement est

recommandée.

Le recours au relais  par 1’héparine non fractionnée (HNF) ou I’héparine de bas poids
moléculaire (HBPM) en milieu hospitalier ,doit rester exceptionnel:
1- INR> 3si I’intervention présente un risque hémorragique séveére.

2- suite a une complication hémorragique postopératoire, aprés une reprise de
I’hémostase et I’arrét du saignement.

L’arrét des AVK sans relais par HNF ou HBPM n’est donc envisageable, avec 1’accord du
médecin prescripteur du traitement par AVK ,que chez les patients présentant un faible risque
thromboembolique .Cette modalité est fortement déconseillée, cas de prothése valvulaire
mécanique .La réponse a chague question en fonction du cas particulier du patient permet
d’établir les étapes suivantes des protocoles préopératoire. (41)

a- Gestion préopératoire :

Certaines étapes pré opératoires sont indispensables a la décision : le lieu, les conditions, et le
plateau technique nécessaire a la prise en charge des patients traités par AVK.

1- Contact préalable entre le médecin dentiste et le médecin responsable du suivi du
traitement par AVK :
pour préciser la nature de la pathologie en cours de traitement ainsi qu’une éventuelle

antibioprophylaxie.(41)

2- La vérification de la valeur d’INR :

Actuellement, la plupart des lignes directrices indiquent que les patients avec un INR inférieur a 3,5
peuvent subir une chirurgie buccale mineure (par exemple, une seule extraction simple)sans aucun
ajustement dans 1’anticoagulothérapie (niveau de preuve A). Certaines recommandations de I’INR
permettent une limite de sécurité supérieure d’une valeur de 4 ; Cependant, cette valeur supérieure de
sécurité proposée n’a pas été vigoureusement investiguée et le risque de saignement dans cette limite
est particulierement élevé pour les procédures chirurgicales invasives.

Cependant, la date d’exploration de I'INR n’est pas encore standardisée, selon les
recommandations du comité britannique pour les normes en hématologie
On peut vérifier cette valeur 24 & 72 heures avant I’intervention, ce méme intervalle
temporel a éeté utilisé par Broekema et al .en2014 dans une étude prospective sur 206
patients. Mais 1’idéal reste de réaliserlecontroldel’ INR24havantl’intervention.(41)
3- L’évaluation préopératoire:
1. des risques susceptibles de potentialiser le saignement :état inflammatoire parodontal
,interaction médicamenteuse.
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2. Des risques médicaux et pathologies associées.
3. De I’autonomie et de la coopération du patient.
4. Et la possibilité de continuité des soins : possibilité de contréle ou de prise en charge
en cas d’accident hémorragique postopératoire.(41)

4- Prise en charge hospitaliére ou en ville:
Pour tous les patients sous AVK avec un INR < 3, et pour des actes sans risque
hémorragique ou a risque hémorragique moderé, la prise en charge au cabinet de ville
est possible.
La prise en charge en milieu hospitalier est recommandée pour:
1. Association d’un APP avec un trouble de I’hémostase, ou une interaction
médicamenteuse potentiellement hémorragique (traitement par deux APP,APP
+AVK, APP+AINS).
2. Patients sous AK, dont I’INR est<3pour des actes a haut risque hémorragique.(41)
Tous les patients traités par AVK, avec un INR entre 3 et 4.

b- Protocole per opératoire :
1- Choix de I’anesthésie :

- L’anesthésie locale : est conseillée et méme préférée a I’ALR, avec vasoconstricteurs
lorsqu’il n’existe pas d’autres contre- indications a son utilisation.

- L’anesthésie locorégionale du nerf mandibulaire

est déconseillée, et le recours a I’ALR est justifié uniquement en cas d’échec de I’AL, tandis

que le Comité britannique pour les normes en hématologie [15, 17] mentionne la sécurité de

I’ALR seulement si I’INR est inférieur a 3 tout en utilisant des précautions techniques et

matérielles adaptées pour éviter un traumatisme tissulaire et la formation d’un hématome

paralaryngé .(41)

2- Séquencage chirurgicale :

- 1l est préférable de programmer I’intervention le matin ,en début de semaine afin de
pouvoir plus facilement contréler les hémorragies postopératoires éventuelles.

- Organiser les séances par cadrant ou par hémi arcade  afin de permettre au patient de
mieux contrdler le saignement postopératoire.(41)

3- Précautions opératoires :

- Chirurgie atraumatique : voies d’abord et procédures permettant un meilleur contréle de
I’hémostase, privilégier le lambeau de pleine épaisseur, résection osseuse a minima.

- Parage du site opératoire: élimination de toute Iésion ou tissus inflammatoires, fragment
osseux ou radiculaire, et régularisation des bords muqueux et 0sseux.

- Organiser les seances par cadrant ou par hémi arcade afin de permettre au patient de mieux
contréler le saignement postopératoire.(41)

c- Suivi postopératoire :
Prescription et conseils postopératoires :

- Antalgique : le paracétamol doit étre utilisé en premiére intention,

etunantalgiquedeniveau2ou3si la douleur est plus importante.
- Anti-inflammatoire :lorsqu’ils sont nécessaires, les corticoides en cure courte seront
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privilégiés, mais les prescriptions d’ AINS sont contre-indiquées.

- Anti-infectieux :par rapport aux AVK,«l’antibioprophylaxie de I’El n’interagit pas avec
I’hémostase et doit suivre les régles habituelles».Une infection avérée ou potentielle doit
étre traitée, I’amoxicilline peut étre utilisée avec un controle de I’INR plus rapproché ,par
contre le métronidazole et I’érythromycine doivent étre évités.

- Conseils postopératoires : des conseils oraux et écrits doivent étre donnés aux patients, qui
consistent a protéger le caillot et éviter sa désorganisation, a faire face aux saignements
éventuels par des procédures simples, et lorsqu’ils sont insuffisants, la possibilité de
contacter le praticien ou une structure hospitaliére.(41)

B- Les relais AVK/héparine :

Ladifficultédurelaisrésidedansl’équilibreentrelasur—coagulationayantpourconséquenceun
risque hémorragique majoré et la sous—coagulation provoquant un risque thrombotique pour
le patient .1l apparait donc indispensable d’évaluer individuellement le rapport benéfice/risque
lié a I’interruption du traitement a court terme.(39)

- Pour une chirurgie a haut risque hémorragique, un avis obligatoire du médecin est
demandé pour déterminer le risque thrombotique. L’arrét des AVK est alors autorisé
uniquement si le risque thrombotique du patient est faible. Le traitement est arréte 24 a48
heures avant I’intervention puis repris le lendemain de I’intervention. Le contrdle de
I’INR préopératoire ne doit pas dépasser la valeur de 1,5.(39)

- Dans le cas inverse, un risque thrombotique élevé impose d’instaurer un relais héparine
car il existe un risque vital pour ces patients. L’héparine de bas poids moléculaire ou
fractionnée est prise en préopératoire et postopératoire a des doses curatives. Si cela n’est
pas réalisable ,un report de I’intervention pour également étre envisagé.(39)

Spécificités de la prise en charge d’un patient traité par héparine :

La poursuite du traitement par une héparine (héparine de bas poids moléculaire ou héparine non
fractionnée) est recommandée en cas de chirurgie orale a faible risque hemorragique

(pour les avulsions dentaires, la pose d’implant et pour tous les autres actes).

En cas de chirurgie orale a risque héemorragique élevé, les héparines peuvent étre arrétées par le
médecin prescripteur avant I’intervention (6 a 8 heures avant I’intervention pour les
héparines non fractionnées et 24 heures avant pour les héparines de bas poids moléculaire)
afin de limiter le risque de saignement péri-opératoire.(40)

En cas d’arrét préopératoire d’une héparinothérapie, la prescription préopératoire d’un temps
de céphaline activé(TCA)ou d’une activité anti Xa n’est pas nécessaire.(40)
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Le risque hémorragigue chez les cardiopathes

1-Classification des actes buccodentaires a risque hémorragique :

La premiére chose a prendre en compte est le risque hémorragique lie a I'acte en lui-
méme. La société Francaise de Chirurgie Orale(SFOC), dresse une classification du risque
hémorragique en fonction du geste chirurgical.

1-1-Actes sans risques :

*Soins conservateurs

*Soins prothétiques supra-gingivaux

*Anesthésie para-apicale, intra-ligamentaire ou intra-septale
*Détartrage

1-2-Actes a risque modéré :

Il s'agit ici de tous les actes chirurgicaux pour lesquelles une hémorragie extériorisée
est facilement controlable.

*Avulsions multiples dans un méme quadrant

*Implant unitaire

*Dégagement d'implant (mise en place du pilier de cicatrisation)
*Surfacage radiculaire sans lambeau

*Chirurgie endodontique et péri-apicale (Iésion inf a 2cm)

*Chirurgie muco-gingivale, hors greffe gingivale avec prélévement palatin

1-3-Actes a risque élevé :

Les actes classes dans cette catégorie ont une probabilité de saignement cliniqguement
significative (intervention longues, nécessités de transfusions sanguines rapportées dans la
littérature) ou une localisation critique (sinus maxillaire, plancher buccal, langue) qui rendent
difficiles les manceuvres d'hémostase classiques.

*Avulsion de plus de trois dents

*Avulsion dans différents quadrants

*Chirurgie parodontale

*Greffe gingivale avec prélevement palatin
*Desinclusion avec traction chirurgico-orthodontique

*Avulsion en zone inflammatoire
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*Avulsion de dents incluses

*Avulsion de dents a parodonte amoindri

*Implants multiples

*Enucléations kystiques et chirurgie apicale (lésion sup a 2cm)
*Enucléations des tumeurs bénignes

*Biopsie

*Elévation de sinus, fermeture d'une communication bucco sinusienne
*Greffes osseuses

*Chirurgie des tissus mous (lithiase salivaire)

1-4-Actes contre-indiques ou déconseillés en cas de risque hémorragigue majore :

La SFCO va plus loin en contre-indiquant ou déconseillant certains actes en cas de risque
ou de suspicion de risque hémorragique majoré (traitement par AVK, pathologies de
I'némostase, etc.)

*Greffe gingivale libre

*Tous les gestes présentant un risque hémorragique dans le cas ou le plateau technique du
praticien est insuffisant

*Anesthésie locorégionale du nerf alvéolaire inferieure (déconseillée)

2-Facteurs pouvant majorer le risque hémorragigque :

2-1-Facteurs de risque hémorragique lié au patient :

Il existe de nombreux facteurs de risques pouvant étre a l'origine d'une augmentation du
risque hémorragique (Agence Nationale de Sécurité du Médicament, 2014) (HAS, 2008).
Voici une liste non exhaustive de ceux-ci :

*Patient agé (plus de 75 ans)

*Faible poids corporel (moins de 50 kg)

*Mauvaise coopération du patient (déficience intellectuelle, perte d'autonomie,...)
*Antécédents d'accident vasculaire cérébral

*Antécedents d'hémorragie digestive

*Insuffisance rénale sévére

*Insuffisance hépatique
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*Insuffisance cardiaque sévere
*Hypertension artérielle non controlée
*Alcoolisme chronique

*Diabéte

*Hématocrite inférieur a 30%
*Interactions médicamenteuses

2-2-Facteurs de risque hémorragique lié au site chirurgical :

Toutes les situations bucco-dentaires ne sont pas égales vis-a-vis du risque
hémorragique. La présence d'une inflammation ou d'une infection au niveau du site
chirurgical sont a l'origine d'une vasodilatation et d'une augmentation de la perméabilité des
vaisseaux sanguins. Ces situations conduisent a la majoration de I'némorragie induite par la
chirurgie.

Gingivite, parodontite ou toutes autres inflammations de la gencive ainsi que la
présence d'infection locale aigue ou chronique (kyste infectieux, granulome,
pericoronarite,...) augmentent le risque de saignement péri et postopératoire (Morimoto et al,
2011) (Moreira et al, 2007). 1l est donc nécessaire de résoudre les problémes inflammatoires
(détartrage et motivation a I'hygiéne) et les problemes infectieux (antibiothérapie) avant
d'entreprendre une chirurgie lorsque cela est possible.

On notera également que l'absence de la gencive attachée rend plus difficile les
techniques d'hémostase locale (suture, ...) et augmente donc le risque hémorragique.

3-Actes bucco-dentaires non invasif sans antibioprophylaxie :

-Actes de prévention non sanglants (Application de fluor, scellement des sillons,...)
-Soins conservateur

-Soins prothétiques non sanglants

-Dépose postopératoire de sutures

-Pose de prothése amovible

-Pose ou ajustement d'appareil orthodontique

-Prise de radiographies dentaires

4-Actes bucco-dentaires invasif ou I'antibioprophylaxie est recommandée :

-En endodontie : mise en place d'une digue, traitement endodontique d'une dent a pulpe
vivante, traitement d'une carie juxta ou sous gingivale avec lésion de la gencive.
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-En parodontologie : sondage parodontal, détartrage parodontal supra ou sous gingival.

-En chirurgie : avulsion d'une dent sur arcade, alveolectomie, séparation de racine, avulsion
d'une dent incluse ou en desinclusion (enclavée).

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

5-Les moyens d'hémostase :

*définition :

a- Le risque hémorragigue : Le risque hemorragique peut se définir comme la survenue d'un
évenement indésirable, ici une hémorragie, causant un préjudice au patient. Une hémorragie
se traduit par un écoulement anormal de sang en dehors de la circulation sanguine. Le risque
hémorragique est présente quotidiennement dans la pratique du médecin-dentiste en raison de
la nature des actes qu'il pratique et de I'état de santé de ses patients. En effet, des patients
atteints d'une pathologie de I'némostase comme la maladie de Willebrand, ou traité par anti
thrombotiques dans le cadre, par exemple, les malades sous anti-angiogénigque d'un diabéte ou
a la suite d'un infarctus de myocarde, ont un risque hémorragique majorer. Un médecin-
dentiste doit connaitre ce risque car il réalise des gestes a risque.

b- Hémorragie: Effusion de sang plus ou moins abondante hors des vaisseaux sanguins
artéres, veines.

c- Saignement: Effusion de sang plus ou moins abondante des vaisseaux sanguins (arteres,
veines, capillaire), quel que soit I'organe atteint.

d- Suintement : Ecoulement imperceptible d'un liquide, d'une humeur.
*Les moyens d'hémostase :

En cas d'extraction dentaire ou de pose d'implant dentaire le saignement est facilement
contrdlable par des mesures simples d'hémostase mécanique (sutures+

Compresse par une compression mécanique)

Lorsque les mesures d'hémostase locale conventionnelles cités aux dessus sont
inefficaces et surtout chez les patients dits( a risque hémorragique) en utilise en deuxieme
intention les hémostatiques locaux et selon nombreux essais cliniques ont montré leur réle
déterminant dans la limitation du risque de saignement postopératoire.

5-1-La suture :

Les sutures réalisées avant la mise en place des gouttieres, Utilisent un fils résorbable
et permettent de rapprocher les berges de la plaie, d'immobiliser la région qui a subi un
traumatisme chirurgical, ce qui diminue les tractions tissulaires et crée ainsi des conditions
optimales pour la stase sanguine.
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En cas d'effraction vasculaire accidentelle, ces sutures assurent aussi, la fermeture des
vaisseaux s'ils sont visibles et accessibles ou alors, leur oblitération se fera par compression
de la région ou ils se trouvent.

Par ailleurs, pour ne pas entraver la cicatrisation, la fermeture aussi hermétique que
possible permettra également de protéger le site et de ce fait, favorisera la cicatrisation.

Sur le site opératoire il ne doit plus subsister d'épines irritatives, la plaie osseuse doit
étre recouverte (risque d'infection et d’hémorragie) et il est préférable de piquer loin du bord
afin de ne pas déchirer la gencive.

Il est important de veiller a ce que le nombre de points ne soit pas trop excessif, afin de
limiter les points sanglants.

La suture est composeée d'un fil et d'une aiguille:
a) L'aiguille :
-Elle est sertie au fil.

-La section est ronde (déchire moins les tissus mais se déforme plus facilement) ou
triangulaire.

-Les aiguilles sont courbes (les plus utilisées), semi courbes ou droites.
-La longueur de l'aiguille varie entre 10 et 30 mm.
b) Le fil :

- Il est préférable d'utiliser un fil avec un diamétre important (déc2) afin de ne pas irriter la
gencive (par effet de cisaillement).

-Le fil peut étre tressé ou non le tressage augmente la Résistance a la traction mécanique).

5-2-Prévention de I'hémorragie par les techniques locales d"hémostase :

En générale, elles associent une compression immédiate intrinseque et une compression
extrinseque.

5-2-1 Compression immédiate ou intrinséque :

Dans tous les cas, une compression initiale du site (externe pour les lambeaux, externe et
interne en cas d'extraction a l'aide d'une compresse sera réalisée systématiquement en
postopératoire jusqu'a disparition du suintement hémorragique, en général 15 minutes pour un
saignement important, ce qui aide a la formation du caillot sanguin.

Il faut éviter un retrait trop rapide et un mouvement de va et vient qui empéchent la formation
du bouchon plaquettaire facilement déloge par flux  sanguin : les facteurs de coagulation se
fixent plus aisément sur un bouchon plaquettaire immobilise. De plus une bonne compression
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permet de diminuer le volume du caillot sanguin ce qui représente aussi une condition
essentielle pour la cicatrisation.

Cette premiére compression sera complétée d'une compression intrinseque qui peut utiliser :

a) Des pansements hémostatiques résorbables : Cellulose oxydée régénéré ou
oxycellulose : ( Surgicel®Curacel®Tabotamp® )

Cet agent hémostatique est fabriqué a partir de la pate de bois. Il se présente sous
la forme d'un gaz tricoté, blanche, séche, poreuse, résorbable et non friable, L'action
hémostatique locale de la cellulose oxydée régénérée est purement mécanique. Il se
forme une liaison entre I'hémoglobine est I'oxycellulose, entrainant la saturation du
pansement et le développement d'une masse gélatineuse qui favorise l'arrét du
saignement. Ce pansement peut étre suturé ou coupé sans se déchirer. Il est capable
d'absorber plusieurs fois son poids en sang et il favorise la formation et la protection
du caillot. De plus, grace a son PH acide, il a des propriétés bactéricides sur de
nombreuses bactéries gram positif et gram négatif, aérobies ou anaérobies. Il n'y a pas
de risque de réaction allergique ou de transmission de virus ou de prions. La résorption
s'effectue en 1 a 2 semaines. Toutefois, ce délai peut varier selon le dégrée de
saturation sanguine, de la quantité de gaze utilisée et du site traité. La cellulose oxydée
régénérée se dégrade en glucose, mais sa nature acide peut irriter la plaie et retarde la
cicatrisation. Elle peut aussi entrainer une réaction & corps étranger. Pour augmenter
les propriétés hémostatiques de ce pansement, on a essayé de Il'imbiber avec une
solution de thrombine mais l'acidité de la cellulose inactive la trombine. Au total, la
gaze de cellulose placée dans l'alvéole aprés I'extraction d'une dent peut retarder la
cicatrisation osseuse, entretenir l'inflammation postopératoire et favoriser la
persistance de douleur.

b) Les colles chirurgicales :

Ces colles hémostatiques peuvent étre utilisées comme traitement adjuvant de
I'némostase locale. Le principe est I'obturation de I'alvéole qui saigne par un bouchon_
parfaitement étanche. Les matériaux de base ont été les suivants:

A- Les colles acryligues

A-1-La colle GRF (gélatine-résorcine-formol) :

La colle GRF est préparée manuellement a partir d'un mélange de gélatine et de résorcine. Le
formol entraine la polymérisation de la résorcine en chaines stables. Qui emprisonnent la
gélatine. La polymérisation s'accompagne d'un changement de couleur : le mélange de
couleur miel devient lactescent. Ce mélange hémostatique qui peu couteux, nécessite un
temps de préparation assez long. Il a lI'inconvénient majeur d'entrainer parfois une nécrose
0sseuse ou mugqueuse: cette nécrose est due a la présence de formol en exces ou de résorcine
non polymérisée. Le risque de nécrose persiste toujours et il peut étre responsable d'un
saignement postopératoire. La résorption de la colle GRF est trés longue : en chirurgie
vasculaire, elle peut demandes jusqu'a 6 mois. En chirurgie orale, le pansement placé dans
I'alvéole n'a pas le temps de se résorber totalement car il se décolle et s'éliminé spontanément
apres 2 a 3 semaines.
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A-2-La colle BCA (butyl-cyano-acrylate) Cyanoacrylates :(Epiglu®Histoacryl® (n-butyl-
2-cyanoacrylate) :

Dans le domaine médical, on utilise les colles les moins cytotoxiques. Les butyl-
cyanoacrylates avec la vapeur d'eau contenue dans I'air comme catalyseur, elles polymérisant
en quelques secondes au contact de l'aire. Elles possédent une forte adhérence tissulaire. Une
action bactériostatique et une dégradation lente. Le monomére est présenté dans une ampoule
plastique stérile sous forme d'un liquide aqueux, d'odeur &cre, Leur utilisation comporte deux
inconvénients. lls sont difficiles a manipuler et on se retrouve facilement avec de la colle sur
les doigts et sur les instruments ; I'acétone constitue un bon solvant des cyanoacrylates. Et ils
ne collent bien que sur une surface parfaitement séche, ce qui nécessite lI'arrét complet du
saignement pendant un bref instant. La mise en place du cyanoacrylate directement dans
I'alvéole dentaire-comme cela a été préconise initialement-ne permet pas d'obtenir une bonne
hémostase et la présence d'une grande quantité de colle dans l'alvéole retarde la cicatrisation.
Ce retard de cicatrisation est dé a la résorption lente des cyanoacrylates. La technique la plus
efficace consiste a utiliser les cyanoacrylates pour obtures lI'alvéole en collant une pastille de
gaz résorbable sur la surface de la gencive. Pour obtenir une surface seche permettant
I'adhésion parfaite de la colle, on remplit l'alvéole avec un mélange constitue de gaz
résorbable, de thrombine et d'un anti fibrinolytique qui, en dépit de sa composition, a pour
seul but d'arréter le saignement pendant quelques instants. Puis la colle est appliquée par
capillarité sur la pastille de gaze résorbable recouvrant I'alvéole. Cette facon de procéder
permet d'éviter de mettre de la colle sue les instruments et dans la cavité buccale, voire dans
I'oropharynx du patient. Cette technique permet de réaliser un pansement étanche qui se
décolle spontanément en 48 a 72 h, non par dégradation du produit, mais par perte de
I'adhésion, probablement en raison du turn-over des cellules épithéliales. Si le pansement n'est
pas étanche (formation d'une perle de sang a sa surface lors de sa réalisation), il faut rajouter
une goutte de colle sur le point de fuite. Lors de la chute du pansement, la cicatrisation
vasculaire est suffisamment avancée pour qu'il n'y ait pas de reprise du saignement. Si le
pansement se décolle prématurément et qu'il y a une reprise du saignement, on réalise de
nouveau une hémostase locale selon le méme procédé.

A-3-La colle GRG (colle gélatine-résorcine-glycéraldéhyde) :

Mais en raison de l'apparition de zones de nécrose liée a la présence de formol ces colles ne
sont plus utilisées actuellement.

B. Les colles biologiques ou colles de fibrine

Sont obtenues en mélangeant de la thrombine, du fibrinogéne et de facteur XIII avec un
antifibrinolitique. Elles agissent sur I'némostase en reproduisant la derniére étape de la
coagulation. Le fibrinogéne se transforme en fibrine sous I'action de la thrombine. L e facteur
X1 va stabiliser le caillot et la dégradation protéolytique de la fibrine est inhibée soit par
I'aprotinine( Beriplast®Tissucol®,soit par I'acide tranexamique (Quixil ®). Avec le temps, les
techniques de préparation et la concentration des constituants ont évolue. On distingue les
colles dites naturelles (autilogues ou homologues) et les colles commerciales. Pour les colles
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naturelles (comme les systemes Magelan®et Vivostat ®), le fibrinogéne est obtenu a partir du
sang du patient ou du sang d'un donneur.

5-2-2- Compression extrinséque :

Cette méthode fait appel aux moyens prothétiques qui consistent a utiliser des gouttiéres de
differents types dont le but est de réaliser non seulement une compression mais aussi, une
protection de I'alvéole dans lequel un méchage sera effectue.

Cette compression semble étre une solution incontournable pour obtenir une formation
adéquate du caillot chez ces patients a risque hémorragique, les techniques de réalisations sont
multiples et font appel a différents matériaux. L'architecture devra étre adaptée au cas par cas
en fonction de la localisation de la plaie, c'est pourquoi nous utilisons ici le terme de
gouttieres compressives au sens large.

En effet, si le dispositif nécessaire est souvent une gouttiere, il peut étre aussi tout
simplement, une prothese adjointe provisoire (extraction multiples) ou une plaque palatine
(kystes ou canines incluses palatines)

a) _ Les gouttieres extemporanées :

Sont réalisées avec des pates thermoplastiques type Stents ou pate de Kerr. Bien que la
manipulation soit facile et non irritante pour les muqueuses, ces gouttiéres sont
actuellement abandonnées en raison de leur fragilité (cassante).

b) _Les gouttieres en silicone :
Sont réalisées en élastomere de silicone, type Optosil, elles sont également.
Facile a manipuler, non irritante pour la muqueuse et ne nécessitent pas de passage au
laboratoire. Concernant leur réalisation, c'est la technique la plus simple et la plus
efficace dont on dispose actuellement.
c) __Les gouttiéres en résine cuite :

Sont confectionnées au laboratoire a partir d'une empreinte a l'alginate réalisée avant
la ou les extraction (s). Sur le modele en platre, le prothésiste supprime la ou les dent (s) a
extraire et élabore une véritable prothése adjointe avec éventuellement des petites
avancées de résine qui pénétrent de quelques millimétres dans les alvéoles déshabités qui
vont permettre une meilleure compression et cicatrisation. Ces gouttiéres seront placées
immédiatement en bouche aprés la mise en place des pansements alvéolaires et des
sutures.

Les avantages de cette technique sont multiples : elle permet une excellente
compression intrinseque et par consequent une hémostase de qualité et elle rétablit en
méme temps les fonctions masticatoire et phonétique.

5-3-Acide tranexamique :

Est le seul medicament anti fibrinolytique possédent une AMM dans la prevention et le
traitement des accidents hémorragiques entretenus par une fibrinolyse locale, notamment dans
les méno-métrorragie, apres extractions dentaires et les interventions ORL (amygdalectomie,

64



Le risque hémorragigue chez les cardiopathes

adénectomies) l'acide tranexamique est un analogue de la lysine qui se lie aux sites de liaison
lysine du plasminogéne et de la plasmine. Il bloque la fixation du plasminogéne et de la
plasmine sur la fibrine et empéche la dégradation de cette derniére I'acide tranexamique est un
inhibiteur compétitif de la fibrinolyse plusieurs études in Vitro ont montré qu'une
concentration de 10 ug/ml d'acide tranexamique permit de réduire 80% de I'activité
enzymatique du t-PA (tissue plasminogenAcivator). Dans la cavité orale le t-PA est libéré en
grande quantité en cas de trauma opératoire par les cellules épithéliales de la muqueuse orale
et de la salive. L'efficacité de l'acide tranexamique dans la prévention et le traitement des
saignements postextractionels a été démontrée lors de nombreux essais cliniques En
application topique (BDB, compression d'une plaie avec une compresse imbibée de solution
buvable), il n'existe aucune contre-indication ni effet indésirable. En revanche, par voie orale
(comprimé de 500 mg ou solution buvable 1g/10 ml) et parentérale (voie 1V), les principales
contre- indications sont les antécédents de thrombose artérielle et veineuse, I'épilepsie et
I'insuffisance rénale sévere.

6-Conduit a tenir devant un risque hémorragique :

En matiére de chirurgie orale, la prise en charge de patients a risque hémorragique est
fréquente face aux nombreuses prescriptions d'agents anti- thrombotiques et pathologies
pouvant induire des saignements anormaux lors des actes opératoires. L'intervenant doit
apprécier préalablement la faisabilité du geste, la prévention et I'éventuelle gestion des
complications per- et postopératoires. Apres un rappel des molécules anti thrombotiques, une
synthese des recommandations actuelles tenant compte du geste réalisé et du risque
thrombotique du patient permet de définir la conduite a tenir par I'operateur avant, pendant et
apres l'intervention, dans I'objectif de limiter le risque hémorragique.

e Conduit a tenir :
1-Avant le geste opératoire

Avant d'envisager un geste thérapeutique, le bilan cliniqgue d'un sujet a risque
hémorragique est impératif.

L'anamnese permet de connaitre des circonstances de saignement antérieur, son état de
santé général et de définir ainsi une étiologie générale, se rapportant a des troubles de la
coagulation (désordres plaquettaires, coagulopathies héréditaires ou acquises) ou des
traitements spécifiques (médication anti thrombotiques, anti-inflammatoires non stéroidiens)

L'examen clinique permet de mettre en évidence différents signes cliniques, comme des
pétéchies palatines, des ecchymoses, des gingivorragies spontanées, provoquées.

En outre, l'existence d'un purpura cutaneomuqueux, d'hématomes ou d'hémarthrose
nécessite des investigations complémentaires.

L'examen radiographique, par cliché retro alvéolaire ou ortho-panthomogramme, permet,
quant a lui, d'évaluer dans la mesure du possible I'importance du geste opératoire et sa
faisabilité dans des structures conventionnelles de soins ou hospitaliéres.

Le bilan biologique (Tableau 09) est fondamental avant tout geste chez un patient
supposé a risque hémorragique. Il doit explorer toutes les voies de la coagulation.
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Tableau 09 : Bilan biologique (valeurs normales et valeurs limites pour la prise en
charge en pratique de ville d'un patient pour un acte sans risque hémorragique ou a risque
modéré)

Examen Valeurs normales Prise en charge en pratique
De ville
Numeération 100 a 450 g/l si sup a 80 g/l

Plaquettaire

Temps de céphaline 30a40s

Activé(TCA)

TCA patient/TCA inf al,2

Témoin

Temps de Quick 12415 s

Taux de sup a 70% si sup a 40%
prothrombine

International 1 siinf 4

Normalized ratio (INR)

*En pratique de ville, la prise en charge d'actes sans risque hémorragique ou a risque modéré
est possible :

-pour un patient sous anti-vitamines k (AVK), si l'international normalized ratio
(INR) est inférieur a 4

-pour un taux de plaquettes supérieur a 80 g/l
-pour un taux de prothrombine supérieur a 40 %

*Une prescription d'antibiotique est envisagée selon l'importance du geste a réaliser,
I'existence de foyers infectieux, les thérapeutiques adjuvantes  comme les antis
inflammatoires ou les immunosuppresseurs.

Ce qui est important lors d'une premiere consultation :

*si un patient présente un déficit en facteurs de la coagulation, il est adressé directement au
CRTHC le plus proche afin d'apprécier la nécessité ou non d'un traitement substitutif et, par
la méme, de définir une prise en charge classique ou hospitaliére.

*si un patient présente une hémorragie spontanée, on comprime en urgence les zones
intéressées avec une compresse imbibée d'acide tranexamique (Exacyl®).

On recherche aussi I'étiologie de ces saignements qui peut étre :

*une cause locale (gingivite, par exemple) relevant d'un simple traitement ;
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*une cause générale (troubles de I'némostase ou prise de traitements anti thrombotique, par
exemple) qui nécessite une prise en charge pluridisciplinaire.

2-Pendant le geste opératoire

De maniére générale

Les anesthésies locales avec vasoconstricteur (sauf contre-indication) ne présentent pas de
risques particuliers, notamment d’hématome important. En cas de risque hémorragique élevé,
les anesthésies locorégionales (mandibulaires en particulier) sont déconseillées, du fait d'un
possible hématome asphyxiant.

Recommandations actuelles

Deux types de prise en charge doivent étre envisagés, en fonction de I'importance du
geste opératoire et du risque thrombotique dépendant de la pathologie du patient :

- prise en charge hospitaliere
- prise en charge en pratique de ville

1-Prise en charge hospitaliére :

Elle est recommandée dans les cas suivants :

*Patient avec traitement par antiagrégants plaquettaires (bithérapie) présentant un risque
thrombotique élevé nécessitant un geste a risque hémorragique élevé.

*Patient avec traitement par anti vitamines k avec un INR sup a 4 ou présentant un risque
thrombotique élevé et nécessitant un geste a risque hémorragique éleve.

*Patient avec traitement par anticoagulants oraux directs présentant un risque thrombotique
élevé et nécessitant un geste a risque hémorragique éleve.

*Patient avec un traitement par héparines pour traitement curatif de la MTEV (maladies
thromboembolique veineuse) et nécessitant un geste a risque hémorragique éleve.

Attention : La prise en charge des patients ayant une pathologie cardiovasculaire non
stabilisée et/ou possédant d'autres anomalies constitutionnelles ou induites de I'némostase
impose une hospitalisation, une concentration pluridisciplinaire et une hémostase spécifique a
chaque cas.

2-Prise en charge en pratique de ville :

Protocole opératoire pour une hémostase locale apres un geste chirurgical a risque
hémorragique. |1l faut:

*eviter tout traumatisme opératoire, particulierement au niveau de tout site vasculaire.

*faire une vérification alvéolaire minutieuse.
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*supprimer les tissus inflammatoires (papilles, etc., muqueuse gingivale en exces)
On utilise dans tous les cas :

-un hémostatique local résorbable (éponge de collagene, éponge de gélatine, ou gaze de
cellulose), placé dans la ou les cavités osseuses.

-des points de sutures (résorbable) séparés (en O, en X) au niveau muqueux, serrés et dont le
nceud est posé et soutenu au niveau de la muqueuse vestibulaire.

-une compression mécanique.

Et selon le traitement anti thrombotique existant :
-de I'acide tranexamique en topique (ringage alvéolaire).
-une compression mécanigue avec de I'acide tranexamique.

2-1-prise en charge d'un patient sous antiagrégant plaquettaire:

Rappel des molécules et spécialités commerciales prescrites lors d’un traitement par AAP :
Aspirine (Kardégic®), Clopidogrel (Plavix®), Aspirine + Clopidogrel (Duoplavin®),
Prasugrel (Effient®) et Ticagrélor (Briligue®). Ces deux derniéres étant prescrites en
association avec 1’aspirine au cours de Bithérapie par AAP.

Interrogatoire médical et examen clinique :

La seule prise de médications anti thrombotiques ne doit pas occulter tous les autres facteurs
De risques de majoration du saignement au cours d’une chirurgie. Ceux-ci sont nombreux et
non Neégligeables.

Seul un interrogatoire médical complet et un examen clinique préopératoire permettent
D’évaluer le risque hémorragique.

Le praticien devra s’assurer qu’il n’existe pas d’autres anomalies de 1’hémostase
(congénitale Ou acquise) ou de comorbidité (insuffisance hépatique, ...). Il vérifie la bonne
compliance du patient Vis-a-vis de son traitement par AAP pour éliminer un risque de
surdosage. Le praticien prévoit le Déroulement de son ou ses actes chirurgicaux en
conséquences apres avoir analyser le risque Hémorragique qu’ils représentent pour le patient
(acte a risque hémorragique élevé, localisation Anatomique critique, possibilité de recourir
aux hémostatiques locaux, ...).

Aucun examen biologique de routine ne permet d’évaluer I’effet des AAP sur la
fonction Hémostatique.
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Arrét ou maintien du traitement par AAP ?

De nombreuses études ont mis en évidence 1’augmentation du risque thrombotique lors de
L’arrét (méme temporaire) du traitement par AAP. Les complications ne sont pas immédiates
mais Surviennent dans un délai moyen de 8 a 25 jours aprés 1’interruption des AAP.

Aucune ¢étude n’a rapporté la survenue d’une complication hémorragique sévere
Incontrélable par les méthodes d’hémostase chirurgicale habituelle. Le risque de saignement
postopératoire n’est pas significativement plus élevé chez les patients traités par AAP en
monothérapie Par rapport a des patients sains. L’association aspirine et clopidogrel augmente
le risque de Saignements durant la période post-opératoire mais ceux-ci restent facilement
controlables par une Reprise de I’hémostase locale.

Ainsi, il est recommandé de poursuivre la médication par AAP lorsqu’un acte chirurgical
est prévu. Dans le cas d’actes a risques hémorragiques élevés chez un patient traité par
bithérapie antiplaquettaire, la prise de contact avec le médecin prescripteur est indispensable
pour évaluer la nécessité/possibilité d’un arrét partiel du traitement.

Dans tous les cas, on ne prendra jamais seule la décision de 1’arrét partiel ou total des AAP
avant une chirurgie.

En cas de décision d’interruption partielle en concertation avec le médecin traitant, on
respectera un délai de 5 jours avant chirurgie pour dissiper les effets du clopidogrel, 7 jours
pour le prasugrel et 3 a 5 jours pour le ticagrelor. La prise d’aspirine est poursuivie aux doses
habituelles.

En ville ou en structure hospitaliere ?

La totalité des actes de chirurgie orale pourra étre réalisée en ville, a condition de disposer
d’un plateau technique suffisant pour assurer une hémostase chirurgicale efficace.

La seule réserve sera dans le cas de nécessité de chirurgie a haut risque hémorragique
chez les patients sous bithérapie antiplaquettaire. Il est indispensable de prendre contact avec
le médecin traitant avant I’acte. Ceci a pour but de déterminer I’importance du risque
thromboembolique et la possibilité de stopper temporairement la bithérapie antiplaquettaire au
profit d’une monothérapie.

Aussi, on privilégiera une prise en charge hospitaliére pour les patients a fort risque
thromboembolique (IDM datant de moins de 6 mois par exemple) dans le cadre de chirurgie a
risque hémorragique élevé urgente.

Lorsque c’est possible, on reportera les actes a risque important de saignement jusqu’au
passage a une monothérapie par AAP.

Temps chirurgical ?
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Les mesures d’hémostase locale sont indispensables aprés tout type de chirurgie chez les
patients traités par AAP. Les actes sont prévus plutét en début de journée et en début de
semaine pour permettre au patient de recontacter le praticien en cas de probleme.

Actes a risgues modérés

Pour les patients traités par monothérapie antiplaquettaire (aspirine ou clopidogrel), les
mesures d’hémostase locale simples seront suffisantes pour stopper I’hémorragie. On réalisera
ainsi des sutures par points simples associées a une compression mécanique efficace et
prolongée (30 minutes).

En cas de bithérapie antiplaquettaire (aspirine + clopidogrel), ces mesures pourraient étre
Insuffisantes. On leur associera donc 1’utilisation d’hémostatiques locaux (éponges
hémostatiques, Oxycellulose, ...) (Lillis et al., 2011).

Actes a risques élevés

Dans les cas de chirurgie a haut risque hémorragique, I’attitude sera égale que le patient
soit Sous mono ou bithérapie antiplaquettaire. On utilisera systématiquement les
hémostatiques locaux En plus de la réalisation de sutures et d’une compression mécanique
prolongeée. Il est possible de Prescrire I'utilisation de solutions anti fibrinolytiques (type acide
tranexamique) en ringage passif 3 a 4 fois par jour pendant 5 jours si I’on redoute un
saignement post-opératoire.

Un arbre décisionnel est proposé pour la prise en charge (Figurel7)
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Figure 17 : Arbre décisionnel. Prise en charge d‘un patient sous antiagrégant

plaquettaire.

2-2-Prise en charge d

'un patient sous anti vitamine K (Figure 18).
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Rappel des molécules et spécialités commerciales prescrites lors d’un traitement par AVK :
Fluindione (Previscan®), Acénocoumarol (Sintrom® et Minisintrom®) et Warfarine
(Coumadine®).

Interrogatoire médical et examen clinique :

De méme que lors de la prise d’AAP, le praticien devra procéder a un interrogatoire médical
Et un examen clinique préopératoire pouss¢ pour €liminer 1’existence d’un autre trouble de
L’hémostase. La réalisation d’un INR datant de moins de 24 heures est indispensable avant
toute Chirurgie. D’autres examens de laboratoire pourront étre prescrits en cas de suspicion de
trouble de L hémostase (NFS,...).

Arrét ou maintien du traitement par AVK ?

La littérature met en évidence une augmentation du risque thromboembolique lors de
I’arrét Des AVK. Une étude rapporte méme la survenue de 4 décés apres arrét du traitement
par AVK en vue De la réalisation d’une chirurgie orale (Wahl, 1998). De plus, d’autres études
n’ont pas mis évidence Une augmentation significative des pertes sanguines (apres réalisation
d’une hémostase chirurgicale) Pour des patients ayant poursuivis leur traitement par AVK par
rapport a d’autres qui avaient Interrompus la médication (Cannon and Dharmar, 2003).

Il semble donc qu’un arrét systématique des traitements par AVK ne soit pas indiqué,
Notamment dans le cas de chirurgie a risque hémorragique modéré.

Trois attitudes sont alors possibles lorsqu’une chirurgie est programmée chez un patient Traité
par AVK. On peut ainsi envisager la poursuite du traitement (a privilégier autant que
possible), L’arrét des AVK ou encore un relais par héparine. Le choix se fera en concertation
avec le médecin Prescripteur. Il dépend du type d’intervention envisagée (chirurgie a risque
hémorragique modéré ou Elevé), de I’existence de facteurs locaux majorant le risque de
saignement (gingivite, parodontite, ...) Ou généraux (éthylisme, insuffisance rénale, ...). Il
dépend enfin du degré d’anti coagulation obtenu Par les AVK mesuré par ’INR.

En cas de chirurgie programmée a risque hémorragique modéré, le traitement par AVK est
Maintenu pour un INR inférieur a 4 datant de moins de 24 heures. Elle est reportée si la valeur
de L’INR dépasse 4, signifiant une anti coagulation trop importante et probablement un
surdosage en AVK. Dans ce cas, un contact avec le médecin prescripteur est indispensable
pour réévaluer les Modalités de traitements et ramener I’INR a une valeur normale.

En cas de chirurgie programmée a risque hémorragique élevé, il est indispensable de prendre
Contact avec le médecin prescripteur. Ceci a pour but d’évaluer le risque thromboembolique
et Prévoir le protocole de prise en charge.

En cas de risque thromboembolique faible, les AVK sont arrétés 4 a 5 jours avant
L’intervention et repris le soir ou le lendemain de celle-ci (un INR est réalisé 48 heures apres
la reprise Du traitement pour controler le retour a un taux d’anti coagulation correcte).
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Pour un patient a risque thromboembolique élevé (prothése valvulaire, ...), on envisagera un
Arrét des AVK avec relais héparinique ou on reportera I’intervention dans la mesure du
possible.

Enfin, I’association d’un traitement par AVK a une monothérapie par AAP n’expose pas a
une Augmentation des évenements hémorragiques indésirables (Morimoto et al., 2008).

En ville ou en structure hospitaliére ?

La réalisation d’une chirurgie dentoalvéolaire stricte (actes a risque hémorragique modérés)
Pourra toujours étre réalisée en ville. Ceux-ci étant vrai a condition de disposer d’un plateau
Technique suffisant pour assurer une hémostase chirurgicale efficace et de respecter les
Recommandations (INR inférieur a 4).

Dans le cas d’actes a risque hémorragique ¢élevé chez des patients a risque thrombotique
Faible, les actes pourront également étre menés en cabinet de ville apres arrét des AVK.

Par contre, on dirigera les patients vers une structure hospitaliére pour la réalisation d’actes A
risque de saignement et thromboembolique élevés. Leur prise en charge se fera a 1’aide d’un
relais Par héparine et une surveillance médicale poussée. Il en sera de méme en cas d’urgence
pour des Patients présentant un INR trop ¢€levé (supérieur a 4) si I’intervention ne peut étre
reportée.

Temps chirurgical ?

Les mesures d’hémostase locale sont indispensables aprés tous types de chirurgie chez les
Patients traités par AVK. Les actes sont prévus plutdt en début de journée afin de permettre au
Patient de recontacter le praticien en cas de survenue d’une hémorragie postopératoire.

Quel que soit le risque hémorragique, on utilisera les hémostatiques locaux (éponges de
Collagene, gazes d’oxycellulose, ...) en complément des sutures et de la compression
mécanique Prolongée. Ceci a pour but de favoriser et pérenniser I’hémostase obtenue en fin
d’intervention. Il Pourra étre intéressant de prescrire 1’utilisation d’acide tranexamique en
ringage passif (3 a 4 fois par Jour pendant 5 jours) afin de limiter le risque de saignement
postopératoire (Ramstrom et al., 1993). Il pourra également étre utilisé sur des compresses
imbibées de solution anti fibrinolytique lorsque Les bains de bouches ne peuvent étre
effectués dans de bonnes conditions (enfant jeune, démence, ...).

En cas de risque de saignements abondants ou de récidive de 1’hémorragie, on
envisagera L’utilisation de colle de fibrine (en milieu hospitalier) ou de membrane
d'oxycellulose enduite de colle cyanoacrylate.
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Fluindione (Previscan®)
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Figure 18 : Un arbre décisionnel pour la prise en charge d'un patient sous AVK

2-3-Prise en charge d'un patient sous anticoagulant injectable (héparine) :

Un arbre décisionnel est proposé pour la prise en charge (Figure 19)

Rappel non exhaustif des molécules et spécialités commerciales prescrites lors d’un
Traitement par héparines : HBPM (Lovenox®, Fraxiparine®,...) et HNF (Calciparine®,...).

Interrogatoire médical et examen clinique

Un interrogatoire médical poussé et structuré ainsi qu’un examen clinique devront étre Menés
afin d’¢éliminer la présence d’une pathologie de 1’hémostase non diagnostiquée. Un contact
Avec le médecin traitant est indispensable en prévision d’un acte chirurgical chez un patient
traité Pour une MTEV pour en définir les modalités.

Arrét ou poursuite du traitement par héparines ?
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I1 existe peu d’études proposant de répondre a cette question. Une étude a tenté d’évaluer le
Risque hémorragique péri et postopératoire chez des patients traités par héparine, sans fenétre
Thérapeutique. Elle rapporte un taux de 28% de saignements postopératoires, contrélés par
des Mesures d’hémostase locale et adaptation du traitement en fonction du TCA chez les
patients traités Par HNF (Morimoto et al., 2011). Une seconde étude n’a pas montré la
survenue d’hémorragie Sévere chez des patients sous Lovenox® lors de la réalisation des
actes a distance maximale de la Derniére injection (Hong et al., 2012). Les actes ont tous été
suivi d’une hémostase chirurgicale Rigoureuse (hémostatiques locaux, sutures et compression
prolongee).

Il semble donc inutile d’arréter les traitements dans le cas de chirurgie a risque modéré de
Saignements. Il est néanmoins préconise de réaliser le geste chirurgical dans la demi-journée
qui Précéede la prochaine injection pour limiter le risque hémorragique.

Dans le cas de chirurgie a risque élevé de saignement chez des patients traités pour une
MTEV, il convient de procéder a un arrét des héparines en concertation avec le médecin
traitant. L arrét aura lieu 6 a 8 heures avant I’intervention pour les HNF, et la veille pour les
HBPM. La reprise Du traitement se fera en fonction du controle de I’hémostase. Dans le cadre
de chirurgie a risque Hémorragique modéré pour ces patients, on poursuivra le traitement par
héparine en réalisant le Geste chirurgical dans la demi-journée précédent la prochaine
injection. On ne réalisera pas L’injection matinale pour les patients subissant une double
injection journaliere.

En ville ou en structure hospitaliere ?

L’ensemble des actes de chirurgie orale pourront étre effectués en ville pour les patients
Traités au long cours en prévention d’'une MTEV, a condition de disposer du plateau
technique Suffisant pour réaliser une hémostase chirurgical rigoureuse.

Les patients traités pour une MTEV pourront étre opérés en ville dans le cas de chirurgie a
Risque hémorragique modéré.

Dans le cadre de chirurgie a risque élevé d’hémorragie chez des patients traités pour une
MTEYV, il convient d’adresser le patient en structure hospitaliere en vue de la réalisation de
ces actes.

Enfin, dans le cadre de mise en place d’un relais AVK-héparines, la prise en charge se fera de
Préférence en structure hospitaliére. Ceci en raison de la nécessité de mise en place d’une
Surveillance renforcée lors de 1’instauration du traitement par héparines (contrdle régulier de
I’INR et Risque de thrombopénie grave).

Temps chirurgical ?

Pour les patients traités par héparines au long cours, il est indispensable de réaliser une
Hémostase chirurgicale rigoureuse. Les hémostatiques locaux (éponges de collagéne, gazes
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D’oxycellulose,...) sont employés systématiquement en complément des mesures habituelles
(sutures Et compression mécanique prolongée).

Dans le cadre d’un relais AVK-héparines, une étude a démontré que pour un INR inférieur a
1,5 il n’était pas obligatoire de réaliser des sutures lors d’extractions dentaires simples ; la
Compression mécanique prolongée (30 minutes) permettant I’obtention d’une hémostase
correcte dans plus de 95% des cas (Bajkin et al., 2009). Il semble néanmoins plus prudent de
réaliser une Hémostase chirurgicale identique a celle employée chez les patients par AVK
pour éviter toutes Récidives d’hémorragie lors de la reprise du traitement habituel par
anticoagulants oraux (hémostatiques locaux, sutures et compression prolongée).

HBPM (Lovenox®, Fraxiparine®,...)
HNF (Calciparine®,...)
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Figure 19 : Arbre décisionnel. Prise en charge d'un patient sous anticoagulant injectable
(héparine).
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Prise en charge d'une hémorragie buccale per opératoire :

La prise en charge d'une hémorragie buccale per opératoire est présentée dans le ( Tableaul0).

Tableau 10 : Prise en charge d'une hémorragie buccale per opératoire.

Incision des tissus
Mous ou ostéotomie

Saignement en jet

Suture, compression
0sseuse, cire de Horsley
Hémostatique local

Curetage de tissus de
Granulation ou lors de
fracture alvéolaire ou

Saignement en nappe

Suture, compression
Osseuse
Hémostatique locale

Tuberositaire

3-Apreés le geste opératoire :

Prise en charge d'une hémorragie buccale postextractionnelle :

Cette prise en charge s'effectue :

*chez un patient un désordre plaquettaire sévere.
*en cas de coagulopathie héréditaire, sous médication anti thrombotique.
*en cas d'une hémorragie buccale postextractionnelle multiple et traitée en milieu hospitalier.

Le geste a réaliser par le praticien traitant est une simple compression du site
hémorragique avec une compresse imbibée d'acide tranexamique. Il prend contact
systématiquement avec le centre de traitement référent et va adresser son patient a un service
d'odontologie, de chirurgie orale, de stomatologie et/ou chirurgie maxillo-faciale du CHU ou
CHR le plus proche. (Tableau 11)

Tableau 11 : Prise en charge d'une hémorragie buccale post-extractionnelle chez un patient
sous médication anticoagulante, Prise en temps un désordre plaguettaire modéré, une coagulo-
pathie acquise.
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Position semi-assise du patient

Rechercher une étiologie locale Si oui : la supprimer et soins locaux

Si non:

Antisepsie exo buccale et endo buccale Polyvidone iodée (Bétadine® verte)

Elimination du caillot mal formé Curettes

Par aspiration ou tamponnement

Anesthésie locale stricte Avec vasoconstricteurs

Reprise chirurgicale Suppression de tous fragments o0sseux
résiduels, toutes lésions apicales

Rincage de I'alvéole Acide tranexamique (Exacyl ®)

Mise en place dans l'alvéole Hémostatique local

Sutures Reésorbables

Compression Acide tranexamique (Exacyl ®) pendant
30 min

Bains de bouche passifs par Acide tranexamique (Exacyl ®), a raison

trempage de 3 a 4 bains de bouche par jour, d'une
durée de 1 minute, pendant 5 a 7 jours (en
diluant une ampoule dans 20 ml d'eau
froide)

4-Conseils postopératoires :

*Une alimentation mixée et froide.
*Des applications locales de glace

*Une position nocturne semi-couchée et une activité réduite ou le repos sont obligatoires et
imposées au patient.
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Matériel et méthode

I. Matériel et méthode :

Il s’agit d’une étude cohorte observationnelle descriptive effectuée durant la période du 1%
décembre 2021 a mai 2022.

1)

Objectifs de I’étude :

Obijectif principal :

-L’objectif de notre travail était d’évaluer ’incidence de 1’alvéolite poste extractionnelle chez
les patients soumis sous anticoagulants apres 1’utilisation d’un hémostatique locale au niveau
du site d’extraction (Type surgicel).

Obijectif secondaire :

-Evaluer I’incidence des hémorragies post extractionnelle chez les patients sous Sintrom

-Evaluer les types de cardiopathie mise sous traitement anticoagulant

2)

Criteres d’inclusion (Population de I’étude) :

Nous avons inclus dans cette étude les patients :

3)

4)

Sous Sintrom qui ont I’INR inférieur a 4.
Les patients chez lesquels 1’extraction s’ impose.
Qui acceptent de participer dans 1’étude.

Critéres d’exclusion :

Des patients dont 1’état psychologique et physique imposait de ne pas coopérer.

Des patients présentant des troubles mentaux (type d’Alzheimer) et dont les réponses
n’auraient pas pu étre exploitées.

Déroulement de I’étude :

Nous avons réalisé une étude en prenant en charge les patients sous Sintrom, qui
nécessitent une extraction dentaire

Un Examen clinique complet a été réalisé et une fiche de renseignement a été
soigneusement remplie

Une fiche de renseignement complementaire a été envoyée au médecin traitant et des
examens complémentaires ont été demandé :

-une radio panoramique selon les cas

-un examen biologique : INR a réaliser 24 h avant le RDV d’extraction
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-Les patients cardiopathes a haut risque infectieux ont été mis antibioprophylaxie 1/2h
avant I’acte (2g d’amoxicilline)
-Réalisation des extractions pour les patients avec un INR inferieur 4
-utilisation des moyens locaux d’hémostase:
-Compression bi digitale a ’aide des compresses
-Mise en place d’une petite quantité de Surgicel au niveau de 1’alvéole
Déshabité et qui a été laissé en place.
-Réalisation des points de sutures pour tous les malades avec du fils 3/0
-Aucun patient n’a été mis sous antibiothérapie post opératoire
-les conseils post-opératoires ont éte donne au malades
-Des RDV de contréles ont étédonné au patients a une semaine et 21 jours

Pour évaluer les complications post opératoire et la cicatrisation

5) Matériels utilisés a I’étude :

Nous avons utilisé le matériel suivant dans notre étude :

- Plateau de consultation contenant : une miroir, une précelle , porte-carpule, des carpules
d’anesthésie, aiguille, syndesmotome, élévateur, davier , des compresses, surgicel, fil de
suture, porte-aiguille.

- Des gants (stériles).
- Les fiches cliniques.

- Le téléphone portable pour prendre des photos des cavités buccales des patients.
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Figure 23 : Aiguilles

Figure 24 :Syndesmotome (5)
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Figure 28 : Surgicel (9)

Figure 29 : Fil de suture (10)
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1. RESULTAT ET INTERPRETATION

1- Renseignement Généraux :

1-1 Reépartition des patients selon le sexe :

Tableaul2 : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif (n) Fréquence relative(%)
Masculin 12 34,28%
Féminin 23 65 ,71%
Totale 35 100%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00% -

Masculin

Feminin

Totale

Figure31 : Répartition des patients selon le sexe

Dans notre population de 35 patients, le sexe féminin était prédominant estime a 65,71% .

1-2 Répartition des patients selon | age :

Tableau 13 : Répartition des patients selon 1’4ge

L’age Effectifs Fréquence relative
30-40 5 14,28%
40-50 7 20%
50-60 8 22,85%

Plus de 60 15 42,85%
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Figure32 : Répartition de patients selon | ageL’age

Les patients notre échantillon s’étale entre 35ans et 79 ans; La tranche d age la plus
représentée était celle de plus de 60 ans (40,85%), suivi par celle entre 50 et 60 ans (22,85%).

1-3 Répartition des patients selon la consommation tabagique :

Tableaul4 : Répartition des patients selon la consommation tabagique ( fumeurs)

Effectifs(n) (%)
Oui 4 11 ,43
Non 31 88,57
Totale 35 100%
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Figure33 : répartition des patients selon la consommation tabagique (fumeurs)

Tableaul5 : Répartition des patients selon la consommation tabagique (chiqueurs)

Effectifs(n) (%)
Oui 2 5,71%
Non 33 94,28%
Totale 35 100%
4e trim.
i M Oui

0 5 10 15 20 25 30 35

Figure34 : Répartition des patients selon la consommation tabagique (chiqueurs)
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Nous avons 88,57 % de patients non-fumeurs et presque tous les patients (94, 28%) ont
déclaré qu’ils ne chiquent pas (tableau 14 et 15) (figure 33 et 34).

1-4 Répartition des patients selon état général :.

Tableaul6 : Répartition de patients selon 1’état général

Maladie de cceur : Effectif (n) (%)
HTA 5 10,41%
Valvulopathie 16 33,33%
Candidat a une chirurgie 3 6,25%
cardiaque
Prothése valvulaire 5 10,41%
Rétrécissement mitral 4 8,33%
ACFA 3 6,25%
Autre 12 25%
35,00% 33,33%
30,00%
25%
25,00%
20,00%
15,00%
10,41% 10,41%
10,00% - 8,33%
6,25% 6,25%
5,00% - I I
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Figure 35 : répartition des patients selon | état général

Le valvulopathie et autre maladies de cceur sont prédominantes dans notre échantillon avec
un pourcentage de 33,33% et 25%.
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Pour les autres maladies sont décroissant par ordre :I’hypertension artérielle et prothése

valvulaire, rétrécissement mitral, candidat a une chirurgie cardiaque ,ACFA

1-5 Répartition des patients selon la posologie d’anticoagulant :

Tableaul7 : répartition des patients selon la posologie de Sintrom

posologie Effectifs(n) (%)
2 mg 13 37,14%
3 mg 03 8,57%
4 mg 19 54,29%

60%

Posologie de sintrom (%)

50%

40%

30% -

20% -

10% -

0% -

2mg

9%

3mg

M Posologie (%)

Figure 36 : répartition des patients selon la posologie de Sintrom.

Nous avons trouvé que 37,14% des patients sont sous sintrom de 2mg, et 8,57% des patients

prennent 3 mg du sintrom, et 54,29% des patients consomment 4mg de sintrom.

2- L'examen clinique :

2-1 Répartition des patients selon le niveau d'hygiéne bucco-dentaire :

Tableaul8 : Répartition des patients selon le niveau d'hygiéne buccodentaire

Niveau d'hygiéne bucco-dentaire

Effectifs(n) Fréquence relative(%)
Bonne 6 17,14 %
mauvaise 29 82,85 %
Total 35 100 %
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Hygiéne bucco-dentaire

M Bonne

B Mauvaise

Figure37: Répartition des patients selon le niveau d'hygiéne buccodentaire

Parmi les 35 patients, la plupart (82,85 %) avaient une mauvaise hygiene buccale, 17,14 %
une bonne hygiéne.

2-2 Répartition des patients selon I'indice CAO :

Tableaul9: Statistiques de dents examinées

Statistiques

Nombre Nombre Nombre des dents obturées
des dents | des dents

cariées absents
Somme 69 129 52
Tableau20 : Répartition des patients selon I'indice CAO
Indice CAO

Effectifs (%)

1a10 8 22,85 %
11a20 17 48,57 %
20427 10 28,57 %
total 35 100 %
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Figure38: Repartition des patients selon I'indice CAO

Parmi les 35 patients de I'échantillon, 250 dents ont été examinées, dont 69 étaient cariées et
129 obturées, tandis que 52 dents étaient absentes.

On constate que l'indice CAO de notre échantillon variée de 6 a 27 avec une moyenne de
14,42.

2-3 Repartition des patients selon la dent causale :.

Tableau22 : Repartition des patients selon la dent causale

La dent causale effectifs (%)
monoradiculee 18 51,42 %
pluriradiculee 14 40 %
Dent delabrée 3 8,57 %
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La dent causale
60,00%
51,42%
50,00%
40%
40,00%
30,00%
M La dent causale
20,00%
10,00% 8,57%
0,00% T T - T )
monoradiculee pluriradiculee Dent delabree

Figure39: Repartition des patients selon la dent causale

51,42 % des dents causales étaient monoradiculées, et 40 %des dents causales étaient
pluriradiculées, et 8,57 % étaient délabrées

3- Acte chirurgical :
3-1 répartition des patients selon le bilan préopératoire (INR) :

Avant la réalisation d'un acte chirurgical chez les cardiopathies; une vérification de la valeur
de I'INR est nécessaire. Dans notre étude les valeurs de I'INR variée entre 1,2 et 3,66.

Tableau23: répartition des patients selon les valeurs de I'INR

Valeurs de I'INR Entre 1 et 2 Entre 2 et 3 Plus de 3
Nombre des 17 12 07
patients
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Figured0 : répartition des patients selon les valeurs de I'INR

3-2 répartition selon I'utilisation de I'antibioprophylaxie :

Tableau24: utilisation de I'antibioprophylaxie

Utilisation de Effectifs Fréquence relative
I'antibioprophylaxie

Oui 21 60%

Non 14 40 %

Utilisation de I'antibioprophylaxie

mOoUul
i H NON

Ooul

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Figure4l: répartition selon l'utilisation de I'antibioprophylaxie
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Dans notre échantillon de 35 patients, l'utilisation de I'antibioprophylaxie était prédominante
estimée a 60 %

3-3 répartition des patients selon le type d'extraction :

Tableau26: répartition selon le type d'extraction

Type de | simple multiple compliquée total
I'extraction

effectifs 11 21 03 35
Fréquence 31,42 % 60 % 8,57 % 100 %
relative (%)

type d'extraction

70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00% B type d'extraction
20,00%
10,00%

0,00%

Simple
P multiple

compliquee

Figure43: répartition selon le type d'extraction

31,42 % des extractions que nous avons réalisées étaient simples, 60 % étaient multiples et
8,57 % étaient copliquées.

3-4 répartition des patients selon le temps de déroulement de I'acte :

Tableau27: répartition selon le temps de déroulement de I'acte

Le  temps de | entre 10 et 15 min | Entre 15 et 20 min Plus de 20 min
déroulement de

l'acte

effectifs 2 9 24
Fréquence relative 5,71% 25,71% 68,57%
(%)
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Figure44:répartition selon le temps de déroulement de I'acte

Le temps de déroulement de 1’acte chez 5,71% des patients pris en charge ¢taient entre 10 et
15 min, et entre 15 et 20 min chez 25,71% des patients, et Plus de 20 min était la duré de

I’acte chez 68,57%.

3-5répartition des patients selon le type d'hémostase :

10.1. compresse :.

Tableau28: répartition selon le nombre de compresse utilisée

nombre de compresse Effectifs Fréquence relative
Entre 1 et 5 11 31,43 %
Entre 5 et 10 14 40 %

Entre 10 et 15 8 22,86 %

Plus de 15 2 571 %

92




Matériel et méthode

=

nombre de compresse utilisee

plus de 15

entre 10 et 15

B nombre de compresse utilisee

entre 5et 10

entrelet5

e
B

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00%

Figure 45 : répartition selon le nombre de compresse utilisée

Chez les patients que nous avons pris en charge a cette étude, 31,43 % d’eux ont nécessité
d’utiliser entre 1 et 5 compresses suite a 1’extraction, et entre 5 et 10 compresses chez 40 %
d’eux, entre 10 et 15 compresses chez 22,86 % d’eux, et plus de 15 compresses chez 5,71 %
d’eux
10.2. Surgicel :

Chez tous les patients de 1’échantillon que nous avons pris en charge nous avons mis en place
de surgicel (100% des patients avaient de surgicel au niveau du site d’extraction).

3-6 Répartition des patients selon le temps de I'hémostase :

Tableau29: répartition selon le temps de I'némostase

Temps Entre 1 et 5| Entre 5 et | Entre 10 et | Entre 15 et | Plus de 20
d'hémostase | min 10 min 15 min 20 min min
effectifs 14 4 4 3 10
Fréquence | 40% 11,42% 11,42% 8,57% 28,57%
relative (%)
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Figure 46 : répartition selon le temps de I'hémostase.

Le temps d’hémostase étaient variés chez les patients de notre échantillon, nous les avons
analysé comme suivant : 40% des patients ont eu entre 1 et 5 min comme temps d’hémostase,
ce dernier était de 5 et 10 min chez 11,42%, et entre 10 et 15 min chez 11,42% des patients
également, et entre 15 et 20 min chez 8,57% des patients et 28,57% des patients ont pris plus

de 20 min comme temps d’hémostase.

4- Control post-opératoire :

Tableau30 : Répartition des patients selon le respect des recommandations post opératoire :

Oui (%) Non (%)
(n) (n)
Respect de la| 32 91,43% 03 8,75%
prescription post
opératoire
Utilisation de bain de | 02 5,71% 33 94,29%
bouche
Alimentation chaude 00 00% 35 100%
Tabac post extraction 02 5,71% 33 94,29%
Prise AINS 00 00% 35 100%
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prise AINS
0%

Tabac post extraction — 94%
6%

Alimentation chaude [N 100% = NON

0% = OUl

utilisation de bain de bouche 94%
6%

Respect de la prescription post operatoire 99
9%

0% 20% 40% 60% 80% 100% 120%

Figure47 :Répartition des patients selon le respect des recommandation post opératoire.

On remarque dans notre échantillon la plupart des patients sont respect les recommandations
post opératoire.

5- Répartition des patients selon les complications post opératoire :

5-1Répartition des patients selon l'intensité de douleur :

Tabeau3l : Répartition des patients selon 1'intensité de douleur

1'intensité de douleur 1'effectifs La fréquence relative
Aucune douleur 06 17.14%
douleur faible 09 25.71%
Douleur moyenne 08 22.86%
Douleur sévere 07 20%
Douleur trés sévere 03 8.57%
Douleur intolérante 02 5.71%
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25,71%
25,00% 22,86%
20%
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Figure48 : Répartition des patients selon I’intensité de douleur

Selon les résultats obtenus, on trouve que 25.71% des patients ont eu des douleurs faible aprés
I’extraction qui représente le plus grande pourcentage, ensuite il y'a 22.86% des patients ont eu des
douleur moyenne et 20% ont eu des douleurs séveére .

5-2 Répartition des patients selon 1 apparition de 1 cedéme :

Tabeau32 : Répartition des patients selon 1'apparition de 1'cedéme

apparition de 1'cedéme Effectifs Fréquence relative
Oui 03 8.57%
Non 32 91.43%
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M apparition d'cedéme

M pas d'cedéme

Figure49 : Répartition des patients selon 1'apparition de 1'cedéme
On remarque que plus de 91% des patients n'ont pas eu un cedéme apres 1’ extraction

5-3 Répartition des patients selon 1' hémorragie :

Tableau33 : Répartition des patients selon 1'hémorragie :

Hémorragie Effectifs Fréquence relative
Oui 10 28.57%
Non 25 71.43%
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Figure50 : Répartition des patients selon 1'hémorragie

On note que plus de 2/3 des patients n’ont pas eu des hémorragies post opératoire, alors que
les patients qui ont eu des hémorragies post opératoire sont a 28.57%.

5-4 Répartition des patients selon 1 apparition d’une infection :

Tableau34 : Répartition des patients selon 1'apparition d’une infection :

Apparition d’une infection Effectifs Fréquence relative
pas d'infection 31 88.58%

Alvéolite séche 02 5.71%

Alvéolite suppuree 02 5.71%
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Figure51 : Répartition des patients selon 1'apparition d’une infection
Nous avons trouvé dans notre étude que :

- 88.58% des patients n’ont pas eu des infections en post opératoire.
- 5.71% des patients ont eu une alvéolite seche apres I’extraction.
- 5.71% des patients ont eu une alvéolite suppurée.

5-5 Répartition des patients selon la cicatrisation :

Tableau35 : Répartition des patients selon la cicatrisation :

Cicatrisation Effectifs Fréquence relative
Apreés une semaine 02 5.71%
Aprés un mois 29 82.86%
Pas de cicatrisa_tion apres un 04 11.43%
mois

Figure52 : Répartition des patients selon la cicatrisation

Dans cet échantillon on a trouvé que la plaie d’extraction a cicatrise aprés un mois chez plus
de 82% des patients, alors que y'a 4 patients (11.4%) qui ont subi un Retard de cicatrisation
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5-6-Répartition des patients qui ont présenté une alvéolite selon le temps de déroulement
de I'acte :

Nous constatons que le temps de déroulement de I'acte vairée entre 10 et 15 minutes chez la
plupart des patients qui ont présenté une alvéolite ( 75 %), donc il y a pas une relation entre le
temps de déroulement de I'acte et I'apparition d'une alvéolite ultérieurement.

Tableau36: Répartition des patients qui ont présenté une alveolite selon le temps de
déroulement de I'acte

Temps de déroulement de | Effectifs Fréquence relative %
I'acte

Entre 10 et 15 min 75 %

Entre 15 et 20 min 25%

Plus de 20 min 0%

AIOFR|IW

Total 100 %

3,5

2,5

B temps de deroulement de
I'acte

1,5

0,5

O T T G T 1
entre 10 et 15 entre 15 et 20 plus de 20 min
min min

Figure53 : Répartition des patients qui ont présenté une alvéolite selon le temps de
déroulement de I'acte

5-7-Répartition des patients qui ont présenté une alvéolite selon le type d'extraction :

On constate que la totalité des patients qui ont présenté une alveolite ont une extraction simple
(100 %)
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Tableau37: Répartition des patients qui ont présenté une alvéolite selon le type d'extraction :

Type d'extraction Effectifs Fréquence relative %
Simple 4 100 %
multiple 0 00 %
compliquée 0 00 %
total 0 100 %
100%

90%

80%

70%

60%

50%

B type d'extraction
40%

30%

20%

10%

O% T G T T 1
simple multiple compliquee

Figure54: Répartition des patients qui ont présenté une alvéolite selon le type
d'extraction
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DISCUSSION :

Nous avons mené une étude prospective descriptive réalisée au niveau de la clinique
ZABANA de CHU BLIDA durant une période de 5 mois (de Décembre a Avril2022), concernant35
malades.

Les patients étaientprincipalement des cardiopathessous Sintrom,dont la moyenne d’age 65
ans +/- 5 ; avecune prédominance féminine.

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer la cicatrisation en 1’occurrence apparition
d’alvéolite postextractionnelle ;aprés utilisation d’un hémostatique local type Surgicel ; au niveau
du site d’extraction .

Apres étude des resultats nous avons trouvé un taux d’alvéolite de 11.75%, dont
5.71%alvéoliteséche et 5.71%alvéolitesuppurée.ce pourcentage et inferieurs au résultatsde
I’étudepubliée dans la revue de santé de la méditerranéeréalisé par Am Soliman en 2006, ouun taux
de 25% d’alvéolitea été retrouvé aprés utilisation de surgicel .

Dans notre étude, les cas d’alvéolites ont concerné des extractions simples, unitaire, etqui ont
durée entre 10 etl5 min, et les patient concernés ont respecté les recommandations post
extractionelles, ce qui peut exclure 1’étiologie d’un geste laborieux ou une extraction compliquée,
ou le non-respect des conseils post opératoire.

Par conséquentl’apparition des alvéolites dans ces cas peut étreprobablement liée a 1’utilisation de
surgicel .

Concernant  les types des cardiopathies mise sous Sintrom, c’étaitmajoritairement des
valvulopathiesuivi par le rétrécissementmitral, cesrésultats sont semblables a ceux trouvés dans
I’étude réalis¢ par Christian Bacci en 2010 ou 30%des cardiopathes sous sintrom était des
valvulopathes.

Ceci s’explique par le fait que ce genre de cardiopathie nécessite une hyper fluidité du sang, d’ou
la nécessité de les mettre sous un traitement anticoagulant.

Les résultats de notre étude sont cependant ainterpréter avec précaution compte tenu de
certaines limites : le nombre d’effectif faible de patient recrutés vue que ¢a a coincidé avec la
période de pic de la pandémie covid 19.

On espére qu’il y’aura d’autre études dans le future avec plus d’effectif ; qui pourront confirmé ou
infirmé nos résultat ; surtout que nous n’avons pas trouvé dans la littérature beaucoup d’études qui
étudient le rapport direct avec I’apparition de I’alvéolite et 1’utilisation de surgicel .
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CONCLUSION :

L'alvéolite séche résulte d'une perturbation du mécanisme normal de guérison. L'incidence et
le taux de cet événement est variable, allant de 4,1 % a 30 %, et associé a un certain nombre de
facteurs predisposant ainsi qu'au type de la prophylaxie

Le Surgicel est I'un des matériaux biodégradables les plus couramment utilisés pour faciliter
I'némostase et contrbler les saignements. Le matériau provoque I'némostase par un mécanisme
physique plut6t que par une réaction chimique, c'est-a-dire en comprimant les vaisseaux saignants
plutdt que d'influencer les facteurs de coagulation en soi

. Le phénomene d'alvéolites seches chez les patients chez qui Surgicel a été utilisé est probablement
précipité par l'effet chimique continu du matériau, qui s'est avéré se dégrader et se résorber
lentement sur les sites chirurgicaux Selon les instructions du fabricant, les utilisateurs doivent étre
prudents lors de l'utilisation de Surgicel dans des cavités osseuses solides

En résumé, Surgicel est un agent hémostatique puissant, dont I'application dans les alvéoles
d'extraction a été associée a une augmentation de I'incidence des alvéolites seches apres
extraction S'il doit étre appliqué, il doit étre retiré une fois I'némostase obtenue.
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Résumé :

Introduction :

La réalisation d'extractions dentaires nécessite le respect d'un certain nombre de regles
inhérentes & toute pratique chirurgicale. Les conditions d'installation, la connaissance du
matériel et des instruments ainsi que leur utilisation rationnelle sont des éléments qui
déterminent une bonne pratique opératoire. La survenue d'une complication post
extractionnelle infectieuse peut s‘avérer redoutable en cas de gestion inadaptée

I’utilisation du surgicel est fréquente chez les patients qui présentent un risque hémorragique,
Le Surgicel est I'un des matériaux biodégradables les plus couramment utilisés pour faciliter
L’hémostase et contrdler les saignements. Le matériau provoque I'némostase par un
Mécanisme physique plutét que par une réaction chimique, c'est-a-dire en comprimant les
vaisseaux saignants plutdt que d'influencer les facteurs de coagulation en soi.

Le but de cette étude est d’évaluer I’incidence des alvéolitepost extractionnelles chez les
patients sous anticoagulants ,aprés mise en place au niveau du site d’extraction du surgicel .
Mots clés :

Sintrom,cardiopathies, risque hémorragique, moyens d’hémostases, surgicel

Abstract :
Introduction:

performing dental extractions requires compliance with a number of rules inherent to any
surgical practice. The installation conditions, knowledge of the equipment and instruments as
well as their rational use are elements which determine good operating practice. The
occurrence of an infectious post-extraction complication can be daunting in the event of
inappropriate management.

the use of surgicel is common in patients at risk of bleeding,

Surgicel is one of the most commonly used biodegradable materials to facilitate
Hemostasis and controlling bleeding. The material causes hemostasis by a

physical mechanism rather than by a chemical reaction, i.e. by compressing the

bleeding vessels rather than influencing coagulation factors per se.

The aim of this study is to evaluate the incidence of post-extraction alveolitis in patients on
anticoagulants, after placement at the extraction site of surgicel.

Key words:

Sintrom, cardiopaths, hemorrhagic risk, means of hemostasis,surgicel
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Annexes

MINISTERE DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE
MINISTERE DE LA SANTE ET DE LA REFORME HOSPITALIERE

UNIVERSITE BLIDA 1SAADDAHLEB CHU BLIDA «
FRANTZ FANON»

FacultédeMédecine Clinique Dentaire

«ZABANA»

Département de Médecine Dentaire

Fiche d’observation clinique

N° du questionnaire:................. Date de I'étude

1- RENSEIGNEMENTS GENERAUX
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Annexes

1-1- Identification des patients I.2- Consommation alcoolo-tabagique

1-Sexe mMmQ FQ 1- Est-ce que vousfumez?  Ouild NonO
2- Nom et prénom : 2- Est-ce que vous chiquez ? Ouild Nonld
3-Age:/ [/ / Ans 3- Consommation de I'alcool ? Ouild NonU

4- Wilaya de résidence :

1-2- L’évaluation de I’état général du patient :
-Motif de consultation :
- Etat général Actuel :
-HTA a -prothése valvulaire O
-Valvulopathie a -autre a

-candidat a une

CH cardiaque a
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Médication en cours :

-Anticoagulant a -autre U

-antiagrégant plaquettaire a

2 - EXAMEN CLINIQUE PROPREMENT DIT

- Pratiques d’hygiéne bucco-dentaire

1- hygiene buccale ; Bonne O Mauvaise 4
2-Indice CAO=/_/_

-la dent causale :

monoradiculeed max sup 1
-pluriraduculee a maxinf QO
- Dent délabrée d

Acte chirurgical :

Bilan pré opératoires : INR=

Antibioprophylaxie: Oui O

%
Non O
Type et nombre de carpule d’anesthésie : Avec vaso a
Type de 'extraction :
Simple O multiple O compliquée O
Temps de déroulement de I'acte :
Type d’hémostase : compresse : nombre =
Surgecel : oui O nond
Suture : oui Q nond

Temps d’hémostase :

Controle post operatoire

Le respect des recommandations post op
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sans vaso 4



Respect de la prescription post opoui O
Utilisation de bain de boucheoui O
Alimentation chaude

Tabac post extractionoui O

Prise de I'AINS

nond

nond

oui 4

nond

oui 1

nond

nond

Complication post opératoires

-Contréle a une semaine

Douleur :EVA

0000

0-10 Echelle d'intensité de la douleur

|

Infection :

Tissus osseux :

Cicatrisation : - Aprés une semaine

g 1 2 3. 4 5 6 7 8 9 10
Aucune Douleur  Douleur Douleur  Douleur Douleur
douleur faible moyenne  sévére trés sévére  Intolérabie
Edeme oui 4
Hémorragie oui 4

alvéolite seche O

oui 4

nond

nond

alvéolite suppuréed

nond

-aprés un mois

ouid
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nond



