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INTRODUCTION

L’alvéolite post-extractionnelle est, selon Orsolani et Caudmont, un trouble du
processus normal de la cicatrisation, caractérisé par une inflammation de I'alvéole
extrémement limitée, sans diffusion en dehors de la région alvéolaire. En clair, il
s’agit d’'une ostéite de l'alvéole.

Elle représente la complication la plus fréquente d’'une extraction dentaire ce qui fait
d’elle 'une des plus étudiées en odontologie ; un grand nombre d’études ont été
menées afin d’établir une méthode sire et efficace pour la prévention et le traitement
de ce phénoméne. Cet accident post-extractionnel est une véritable urgence dentaire
avec toutes les conséquences que cela entraine a la fois pour le patient et pour le
praticien. Bien que ce phénoméne soit connu depuis de nombreuses années, il
réside encore une part de mystére autour de ce processus, tout ou presque n’étant
gu’hypothése.

Nous rappellerons dans un premier temps la cicatrisation dite normale de l'os
alvéolaire, nous distinguerons ensuite les différentes formes cliniques et symptémes
liés aux diverses alvéolites, puis nous discuterons des différentes étiologies
évoquées dans la littérature. Nous évoquerons les évolutions et complications
pouvant survenir et enfin aborderons les différents traitements proposés, source de
nombreux débats a ce jour.

La seconde partie de ce travail exposera les résultats d’'une étude réalisée au sein
du service d’odontologie du CHRU de Nancy, visant a confirmer ou infirmer les

hypothéses étiologiques retrouvées dans la littérature.
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PREMIERE PARTIE

1. Rappels

1.1. L’os alvéolaire
1.1.1. Définition

L’'os alvéolaire constitue le support des dents ; il nait et meurt avec la dent. Les
procés alvéolaires se forment donc de maniére concomitante avec I'édification de
'organe dentaire (de sa genése jusqu’a son éruption) puis fondent avec I'exfoliation
(ou aprés l'avulsion) de la dent ou en cas de phénoménes pathologiques liés a la

dent ou a son environnement (Goldberg, 1989 ; Verchére et Verchére, 2004).

1.1.2. Anatomie

L’os alvéolaire est un os plat qui est en continuité avec le corps mandibulaire ou
maxillaire et présente ainsi deux tables externes: les corticales vestibulaires, et
linguales ou palatines. Entre ces corticales, on trouve un os spongieux, trabéculaire.
La différence a noter avec les autres os plats du squelette est la présence de cavités
au sein méme des travées d’'os spongieux : il s’agit des alvéoles dentaires.
L’alvéole dentaire correspond ainsi a une cavité maxillaire ou mandibulaire au sein
de l'os alvéolaire ou siége la racine dentaire avec son cément et son ligament
alvéolodentaire (Carranza Fermin, 1987 ; Goldberg, 1989 ; Verchére et Verchere,
2004).

L’os alvéolaire s’organise de la maniére suivante :

» La paroi alvéolaire (ou lame cribriforme) : elle constitue la paroi des alvéoles

dentaires et ne peut étre assimilée comme ce fut longtemps le cas a une
corticale interne. En effet, de par sa structure histologique et sa physiologie,
cette paroi ne remplit pas le role d’une corticale. On l'appelle « lame
cribriforme » en raison des nombreux vaisseaux sanguins, lymphatiques, et

éléments nerveux la perforant ou bien encore « lamina dura » en raison de sa

13



densité radiographique. La paroi, sur sa face ligamentaire, assure I'ancrage
du ligament parodontal. Des fibres du ligament, les fibres de Sharpey, sont
incluses dans la moelle osseuse. A noter que I'aspect des faces mésiales et
distales de la paroi alvéolaire difféere : I'épaisseur des parois osseuses
mésiales est moindre que celles des parois distales, en relation avec la dérive

physiologique des dents.

Les travées osseuses (ou os alvéolaire de soutien): elles constituent la
charpente des septa interradiculaires et interdentaires. Elles sont situées entre
les corticales et les parois alvéolaires. Ces travées, ou trabécules osseuses,
sont des éléments du tissu osseux spongieux. En régle générale, la quantité
d’'os spongieux est plus réduite a la mandibule qu’au maxillaire. Au niveau
antérieur, 'os spongieux est souvent rare voire absent, la corticale étant

directement appliquée contre la lame cribriforme.

Les corticales : elles sont en continuité avec les corticales du corps osseux

maxillaire et mandibulaire sans qu’aucune limite anatomique ne puisse étre
décelée. L'épaisseur des corticales varie en fonction de la localisation de la
dent sur I'arcade, de la localisation (maxillaire ou mandibulaire), vestibulaire
ou linguale. De fagon générale, les corticales maxillaires sont plus fines que
les corticales mandibulaires. L'épaisseur des corticales mandibulaires tend a

augmenter de mésial en distal (figures 1 et 2).

Corticale externe vestibulaire l —

Paroi alvéolaire | ——

‘ Os spongieux/trabécule osseux ‘

‘ Os basal de la mandibule ‘ _

Figure 1 : coupe frontale d’'une mandibule humaine passant par la deuxiéme

prémolaire (source : Goldberg, 1989).
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On note la continuité entre I'os basal (ob) et I'os alvéolaire (oa). Du coté vestibulaire,
I'os trabéculaire est absent, la corticale (c) est en contact avec la paroi alvéolaire. Du

cété lingual, les travées d’os spongieux sont en continuité avec celles de 'os basale

A = paroi de l'alvéole dentaire ; B = corticale externe (a noter
I'os spongieux entre les deux corticales) ; C = limite arbitraire

entre |'os alvéolaire et le corps de la machoire

Figure 2 : coupe frontale a travers la mandibule montrant I'os alvéolaire (source :
Berkovitz et al. 2009).

1.1.3. Roéles

Outre son rble de tissu de soutien minéralisé pour la dent, 'os alvéolaire, comme l'os
d’autres sites anatomiques, a pour fonction d’attacher les muscles, de fournir un
cadre a la moelle osseuse et enfin de servir de réservoir aux ions (en particulier le
calcium) (Berkovitz et al., 2009).

1.2. Cicatrisation post-extractionnelle

La cicatrisation osseuse naturelle aprés un acte de chirurgie orale est la plus souvent
efficace sans intervention spécifique du chirurgien-dentiste, et les complications sont

rares (Masson-Regnault et al., 2016).

La plupart des actes chirurgicaux concernent directement ou indirectement le tissu

osseux. Ainsi, il est nécessaire de comprendre les grands principes de la
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cicatrisation osseuse afin d’appréhender les phénoménes physiologiques ou

pathologiques (Masson-Regnault et al., 2016).

On s’intéressera ici a la cicatrisation osseuse alvéolaire aprés extraction dentaire.

Une série d’événements caractérisent la cicatrisation osseuse que l'on peut

regrouper en 3 étapes (Masson-Regnault et al., 2016) :

- Une phase inflammatoire,

- Une phase proliférative,

- Une phase de maturation par modelage et remodelage osseux (figure 3).

Phase inflammatoire

Phase proliférative

Phase de maturation

Jo

12

Ja

2 semaines

3 semaines

6 semaines a 4 mois

Caillot Fibrmo-plaquettaire

Callot Fibrino-plaguettave

Tissu de pranulation

,,;0 0-

Probféeation épithélisie

Matrice Fibeo-Conjonctive

Proldésation éphiébale
Matrice Fidro-Conjonctive

Os immatere

Matrice Fibro-Conjonctwe
Os immature

O3 immature en voie de
minéralisation

O3 Immature en vose de
menéralisation

Tissu osseux mature

Flgure 3: representatlon schemathue des étapes de cicatrisation d’'une alvéole

osseuse aprés extraction dentaire (source : Masson-Regnault et al., 2016).

1.2.1. Phase inflammatoire

Celle-ci débute tout de suite aprés I'extraction dentaire et consiste en une phase

d’hémostase aboutissant a la formation d’un caillot fibrino-plaquettaire dans l'alvéole

dentaire. La thrombine et le fibrinogéne forment ensemble ce caillot de fibrine sur

lequel I'épithélium peut migrer (Noroozi et Philibert, 2009).

Dés le deuxiéme jour, ce caillot est progressivement remplacé par du tissu de

granulation qui va permettre la détersion du site. De nouveaux vaisseaux sanguins

se développent et la dégradation du caillot se poursuit (fibrinolyse via la plasmine)

avant le début de I'ostéo-prolifération (Masson-Regnault et al., 2016).

Prenons alors I'exemple d’'une 46 (figure 4) :
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Figure 4a : 46 a I'état de racines avant extraction (source : Sharif et al., 2014)

Un caillot sanguin a complétement rempli le site d’extraction. L’activation plaquettaire

a maintenant ralenti ’lhémorragie initiale (figure 4b) (Sharif et al., 2014).

Figure 4b : alvéole immédiatement aprés I'extraction (source : Sharif et al., 2014)

Le caillot sanguin a été lysé par des macrophages et la migration des fibroblastes
dans le caillot a permis de déposer du tissu de granulation favorisant ainsi la
cicatrisation (figure 4c) (Sharif et al., 2014).

Figure 4c : alvéole aprés 3 jours (source : Sharif et al., 2014)
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1.2.2. Phase proliférative

Le tissu de granulation est ensuite remplacé par une matrice fibro-conjonctive. Il
s’agit d’'un tissu riche en cellules mésenchymateuses disposées au sein de fibres de

collagéne et de structures vasculaires (Masson-Regnault et al., 2016).

Une semaine aprés l'extraction, les couches superficielles de la cavité contiennent
une couche dense de cellules inflammatoires ; le tissu gingival régénéré apparait
eérythémateux. La migration épithéliale précoce entraine un léger contact entre les

tissus gingivaux régénérés a travers la cavité (figure 5) (Sharif et al., 2014).

Figure 5 : cicatrisation a J7 (source : Sharif et al., 2014)

1.2.3. Phase de maturation

A partir de la troisiime semaine, le tissu gingival recouvrant l'alvéole apparait
toujours érythémateux et gonflé (figure 6) (Sharif et al., 2014) et on constate le début
de la phase de maturation : la matrice fibro-conjonctive permet la formation d’un tissu
osseux immature (ostéoide) qui est ensuite remodelé pour former un tissu osseux
mature minéralisé (tissu osseux lamellaire et moelle osseuse). Alors que la formation
du tissu ostéoide intervient rapidement, le remodelage osseux, lui, est un processus
long qui se poursuit plusieurs semaines, voire plusieurs mois apres l'avulsion de la
dent. Plusieurs auteurs ont montré qu’il existait une variabilité interindividuelle
importante du potentiel de cicatrisation osseuse suite a une avulsion dentaire. Scala
et al. ont montré que la cicatrisation osseuse post-extractionnelle était un processus
de maturation tissulaire centripéte depuis les murs apicaux et latéraux de l'alvéole
dentaire et en direction de la région coronaire et centrale de cette alvéole (Masson-
Regnault et al., 2016).
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Figure 6a : 2 semaines apres I'extraction (source : Sharif et al., 2014)

A 1 mois, le tissu gingival régénéré apparait moins enflé, et de couleur plus rosé que
les tissus précédemment érythémateux. La formation d’'os commence depuis les

murs apicaux et latéraux de l'alvéole (figure 6b) (Sharif et al., 2014).

Figure 6b : 1 mois aprés I'extraction (source : Sharif et al., 2014)

Aprés 6 semaines, le site a presque entiéerement guéri a la surface.
Histologiquement, le dépét osseux domine alors le processus de guérison (figure 6¢)
(Sharif et al. 2014).

Figure 6¢ : 6 semaines aprés I'extraction (source : Sharif et al., 2014)
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La réparation osseuse repose donc initialement sur la formation d’un caillot fibrino-
plaquettaire, et cette notion est tres importante a retenir pour appréhender la genése

méme du processus menant a I'alvéolite post-extractionnelle.
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2. Terminologie et incidence de I'alvéolite

2.1. Terminologie

L’'une des complications les plus courantes aprés avulsion d’'une dent permanente
est l'alvéolite séche. Ce terme a été utilisé dans la littérature pour la premiére fois en
1896, quand elle a été décrite par Crawford. Depuis, plusieurs termes ont été utilisés
pour évoquer cette pathologie, tel que : ostéite alvéolaire, ostéite localisée, alvéolite
postopératoire, alvéolalgie, alvéolite seéche douloureuse, alvéole septique, alvéole
nécrotique, ostéomyélite localisée, alvéolite fibrinolytique, alvéolite sicca dolorosa et
cicatrisation d'extraction retardée (Blum, 2002 ; Noroozi et Philibert, 2009). Toutes
ces dénominations laissent ainsi entrevoir, dans leur traduction, une grande partie de
sa symptomatologie.

Jusqu’a présent, les auteurs ne sont toujours pas d’accord sur la terminologie de
cette pathologie. Birn nomme lui cette complication : « alvéolite fibrinolytique » qui
est probablement la plus exacte parmi tous les autres termes, méme si c’est aussi le
moins utilisé dans la littérature.

Dans de nombreux cas, le terme plus générique « alvéolite séche » tend a étre plus

facilement utilisé (Blum, 2002).

2.2. Incidence

L'incidence de l'alvéolite a été rapportée comme étant de 3 a 4% aprés des
extractions dentaires dites de routine et varie de 1% a 45% apreés le retrait des
troisiemes molaires mandibulaires. Cette grande variabilité de I'incidence déclarée
de lalvéolite est due aux différences (Semur et Seigneuric, 2007 ; Noroozi et
Philibert, 2009) :

- De critéres de diagnostic et de méthodes d’évaluation ;

- De données entremélées et contradictoires provenant d'extractions de

troisieme molaires mandibulaires incluses, en désinclusion et sur arcade ;
- Dans la gestion per et post-opératoire des sites d'extraction ;
- Dans les populations de patients en ce qui concerne l'age ou les

antécédents ;
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- Ou dans I'expérience du praticien réalisant I'extraction.

Il serait alors intéressant de pouvoir comparer les méthodes utilisées lors du
déroulement complet de ces différentes études : de la phase chirurgicale d’avulsion

jusqu’au diagnostic d’alvéolite.

D’autres études ont rapporté une incidence de 25 a 30% apreés le retrait des
troisiemes molaires mandibulaires incluses et démontraient méme que ['ostéite
alvéolaire se produit environ 10 fois plus fréquemment aprés le retrait de ces dents

précisément comparé aux autres dents (Blum, 2002 ; Noroozi et Philibert, 2009).

Son incidence varie en fonction des comorbidités comme nous le verrons plus tard.
Elle a par exemple une prévalence plus importante chez les fumeurs et chez les

diabétiques (Davarpanah, 2005).

D’autres publications ont montré que l'alvéolite seche est majoritairement fréquente
chez les patients ayant entre 40 et 45 ans (Noroozi et Philibert, 2009 ; Cardoso et al.,
2010).

Enfin, l'incidence de l'alvéolite séche est plus élevée a la mandibule (Noroozi et
Philibert, 2009).

Elle est ainsi la plus fréquente des complications post-opératoires infectieuses au
sein des complications post-opératoires tardives dominées par I'hémorragie

(Davarpanah, 2005 ; Tarragano et al., 2010).
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3. Classifications cliniques et diagnostic de I'alvéolite

De nombreux auteurs ont classifié cette complication en 2 différents types : I'alvéolite
séche et l'alvéolite suppurée (Hauteville et Cohen, 1989 ; Martineau et Lesclous,
1999 ; Goldberg et Piette, 2001 ; Davarpanah, 2005 ; Tarragano et al., 2010).
Effectivement, ces derniéres s’opposent schématiquement par leur étiopathogénie,
par leur aspect clinique, par leur durée mais aussi par leur traitement (Hauteville et
Cohen, 1989).

3.1. Alvéolite séche ou ostéite alvéolaire

L’alvéolite séche est la complication post-opératoire infectieuse la plus courante
aprés une avulsion dentaire (Davarpanah, 2005 ; Cardoso et al., 2010) et survient
durant le processus de cicatrisation alvéolaire.

En effet, aprés I'extraction, un caillot doit se former dans l'alvéole afin de protéger
'os. Lorsque le caillot se détache ou se désagrége prématurément, les nerfs et I'os
deviennent exposés (Chemaly, 2013). L’absence du caillot sanguin s’accompagne
alors d'un inconfort post-opératoire suivi de douleurs spontanées, intenses et

lancinantes dans et autour du site d’extraction (figure 7) (Rakhshan, 2018).

Figure 7 : présentation clinique d’'une alvéolite séche au niveau de 26 (source : Sharif
etal., 2014)

De nombreuses dénominations, classifications et descriptions de I'alvéolite séche ont

été rapportées. Cependant, malgré les différentes controverses, en général,
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'alvéolite séche est caractérisée par une inflammation au niveau d’une alvéole
suivant une récente avulsion dentaire, pour laquelle |la douleur et la période
d’apparition sont des signes cliniques spécifiques de ce diagnostic (Cardoso et al.,
2010).

On trouve donc dans la littérature de nombreuses définitions diverses pour 'ostéite
alvéolaire, liées le plus souvent aux critéeres diagnostics qui different. || semble
manquer de critéres cliniques absolus. La variété des définitions diagnostiques
subjectives semblait si grande que Birn a été tenté de proposer une définition
descriptive pouvant étre utilisée universellement comme étant une définition
standardisée pour l'ostéite alvéolaire : « douleur postopératoire dans et autour du
site d’extraction, dont la sévérité augmente a tout moment entre 1 et 3 jours suivant
I'avulsion, accompagnée d’un caillot sanguin partiellement ou totalement désintégré
dans la cavité alvéolaire avec ou sans halitose ». Il est alors nécessaire d'exclure

toute autre cause de douleur du méme cété du visage (Blum, 2002).

Synthése des différents symptédmes cliniques rencontrés de l'alvéolite séche (Horch,
1996 ; Martineau et Lesclous, 1999 ; Goldberg et Piette, 2001 ; Blum, 2002 ;
Davarpanah, 2005 ; Semur et Seigneuric, 2007 ; Noroozi et Philibert, 2009 ; Cardoso
et al., 2010 ; Chemaly, 2013) :

- Complication suite a l'absence ou a la désorganisation/désintégration
secondaire du caillot sanguin sous [linfluence de divers facteurs

apparaissant dans les jours suivant I'avulsion ;

- Initialement, la guérison semble progresser normalement avec des
douleurs qui s’amenuisent. Mais par la suite les douleurs augmentent et
semblent plus importantes qu’au moment de [I'extraction: douleurs
intenses, lancinantes, continues, pulsatiles, irradiant jusqu’a l'oreille, la
région temporale, I'ceil et le cou et est parfois difficile a localiser, parfois
bien localisable. La douleur ressentie peut étre trés invalidante, affectant
les fonctions quotidiennes. Elle est insomniante et augmentée par le

décubitus. La douleur est considérée comme le symptéme le plus
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important.

- Résistance aux analgésiques conventionnels méme a doses élevées ;

- Alvéole vide la plupart du temps, elle peut parfois étre remplie de débris

alimentaires ;

- Environnement osseux dénudé avec les parois osseuses blanchatres et
atones (parfois de couleur noire), recouvertes par une couche de tissu
nécrotique jaune-gris (figure 8) ;

- Environnement muqueux normal ou légerement érythémateux, avec
cedéme de la gencive environnante mais faiblement en comparaison avec
I'alvéolite suppurée ou vient s’additionner la présence de pus ;

- Odeur putride et nauséabonde ;

- Halitose marquée et godt fétide ;

- Hyperthermie locale ;

- Un trismus est rarement présent, mais en cas d’avulsion de 3° molaire
mandibulaire, il est parfois relevé, notamment en cas de chirurgie longue et
traumatisante ;

- Le cliché rétroalvéolaire ne montre rien de particulier ;

- Les caractéristiques histologiques comprennent des restes de caillot
sanguin et une réponse inflammatoire massive caractérisée par des
neutrophiles et des lymphocytes qui peuvent s'étendre dans les alvéoles

environnantes.

Ces symptdbmes peuvent varier en intensité et en fréquence.
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Figure 8 : alvéolite seéche ou le périmétre de la cavité est entierement recouvert

d'épithélium en cours de cicatrisation, mais ot un septum d'os exposé est encore

visible a l'intérieur de 'alvéole (source : Mamoun, 2018)

D’autres symptdbmes peuvent également étre retrouvés de maniéere plus discrete :
maux de téte, insomnie, vertiges et nausée, adénopathie (Cardoso et al., 2010). Les
phénoménes généraux accompagnant I'infection sont souvent trés réduits (Goldberg
et Piette, 2001). La fiévre est rare et lalvéolite séche est généralement
spontanément résolutive, sauf si le patient a subi une radiothérapie ou est

immunodéprimé (Cardoso et al., 2010).

Début et durée

Considérée comme étant une complication post-opératoire tardive au méme titre que
'hémorragie, 'hématome, ou encore I'égression de la dent antagoniste selon
plusieurs auteurs (Davarpanah, 2005 ; Tarragano et al., 2010), les études récentes
ont indiqué que les divers signes de l'alvéolite séche commencent en principe entre
le premier et le troisiéme jour suivant le geste ou entre le quatrieme et le cinquiéme
selon d’autres auteurs. En une semaine, entre 95% et 100% de tous les cas d’ostéite
alvéolaire ont été enregistrés (Blum, 2002 ; Cardoso et al., 2010).

Il est par ailleurs trés peu probable qu’elle se produise avant le premier jour

postopératoire, car le caillot contient de I'anti-plasmine qui doit é&tre consommée par
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la plasmine avant que la désintégration du caillot puisse avoir lieu (Blum, 2002 ;
Noroozi et Philibert, 2009).

La durée de l'ostéite alvéolaire varie dans une certaine mesure, en fonction de la
gravité de la maladie, mais elle varie généralement de 5 a 10 jours (Blum, 2002 ;
Cardoso et al., 2010).

Conséquences praticien/patient

L'ostéite alvéolaire reste donc un probléme postopératoire douloureux assez courant
entrainant alors des journées de travail perdues, une perte de productivité et des
visites chez le praticien.

Effectivement, les douleurs sont telles que le patient se voit dans l'obligation de
retourner chez son praticien (Rakhshan, 2018). Ainsi, ceci est également colteux
pour le chirurgien, car 45% des patients qui développent une alvéolite séche ont en
moyenne besoin d'au moins quatre visites postopératoires supplémentaires dans le
processus de prise en charge de cette maladie (Blum, 2002 ; Noroozi et Philibert,
2009).

3.2. Alvéolite suppurée ou alvéolite purulente

L’alvéolite suppurée est en réalité une ostéite trés localisée qui correspond a la
surinfection du caillot ou des parois alvéolaires aprés I'extraction. Des débris
résiduels (séquestres osseux, fragments dentaires, sac péricoronaire ou résidus de
granulome, tartre, aliments) ou [I'extension dune infection locale (apex
incompletement cureté ou gingivite/parodontite des dents adjacentes) peuvent étre
en cause (Martineau et Lesclous, 1999 ; Goldberg et Piette, 2001 ; Semur et

Seigneuric, 2007 ; Tarragano et al., 2010).

Synthése des différents symptébmes cliniques rencontrés de l'alvéolite suppurée
(Hauteville et Cohen, 1989 ; Martineau et Lesclous, 1999 ; Goldberg et Piette, 2001 ;
Davarpanah, 2005 ; Semur et Seigneur, 2007 ; Cardoso et al., 2010 ; Tarragano et
al., 2010) :
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La douleur, pulsatile, est trés bien localisée dans la région de la dent

extraite ;

La douleur est moins importante que dans I'alvéolite séche ;

Le caillot sanguin (et/ou les parois alvéolaires) est infecté et recouvert par

une membrane verte-grisatre ;

L’alvéole est faiblement hémorragique, laissant sourdre du pus ;

La plaie est congestive, comblée de bourgeons tissulaires granulomateux

surinfectés ou de débris nécrosés ;

La muqueuse environnante est rouge, tuméfiée et bourgeonnante (figure
9);

Odeur fétide ;
Un examen radiologique doit repérer tout débris radiculaire ou corps
étrangers intra-alvéolaires. On peut parfois apercevoir un petit point blanc,

de la taille d’'une téte d’épingle, qui correspond a un séquestre ;

Un cortége de signes infectieux (fébricule, trismus, adénopathie régionale)

est associé ;

En I'absence de traitement, aucune évolution spontanée favorable n’est a

attendre.
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A

Figure 9 : complication d’extractions dentaires due a une anomalie de cicatrisation :

alvéolite séche (A) et alvéolite suppurée (B) (source : Masson-Regnault et al., 2016)

Début et durée

Les auteurs sont plutot mitigés quant au moment d’apparition de I'alvéolite suppurée.
Elle débute immédiatement ou juste aprés I'extraction pour certains (Hauteville et
Cohen, 1989 ; Davarpanah, 2005), tandis qu’elle n’apparait que quelques jours (cinq
en moyenne) jusqu’a 8 a 10 jours aprés I'extraction pour d’autres (Goldberg et Piette,
2001 ; Semur et Seigneuric, 2007 ; Tarragano et al., 2010).

Le début est assez comparable a celui de l'alvéolite séche, bien que les douleurs

soient d’ordinaire moins intenses (Hauteville et Cohen, 1989).

La durée et I'évolution sont également différentes. La douleur ne cesse pas, comme
précédemment, vers le 10¢ jour. Elle se prolonge en général, moins intense, et au-
dela du 15¢ jour. C’est alors un moyen de diagnostic a peu prés certain avec la forme
précédente lorsque le manque de netteté des signes objectifs n’a pas permis de

I'établir jusque-la (Hauteville et Cohen, 1989).

Vers la 3¢ semaine, des bourgeons charnus envahissent la cavité, accompagnés de
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suppuration. C’est le signe évident d’'une séquestration (tardivement et d’ailleurs
rarement visible sur les radiographies), intéressant soit un fragment de paroi
alvéolaire, soit un fragment de septum interradiculaire. Ce séquestre s’élimine

spontanément ou devra étre supprimé.

Dés la suppression du séquestre, suppuration et douleurs cessent immeédiatement et
tout rentre rapidement dans l'ordre. Mais comme dans toute ostéite, de nouvelles
séquestrations peuvent se produire successivement, mettant chacune 3 semaines a
se constituer (Hauteville et Cohen, 1989). La cicatrisation nécessite ainsi plusieurs
semaines, surtout si un séquestre osseux doit étre éliminé spontanément (Goldberg
et Piette, 2001).

L’évolution générale devient alors interminable et peut se poursuivre pendant

plusieurs mois (Hauteville et Cohen, 1989).

Cette alvéolite suppurée correspond donc bien a une ostéite parcellaire limitée a

'alvéole.

3.3. Autres classifications

D’autres auteurs ont proposé de classer l'alvéolite différemment.

Hermesch et ses collegues ont classifié cette complication sous 3 différentes
formes (Cardoso et al., 2010) : l'alvéolite séche, I'alvéolite suppurée, et I'alvéolite

superficielle marginale.

Lors d’une alvéolite superficielle marginale, la muqueuse périalvéolaire devient
inflammée et partiellement recouverte de tissu granulomateux. Elle est alors tres

douloureuse a la mastication.

Oikarinen, lui, en 1989, a divisé cette complication en réelle alvéolite et en alvéolite
non-spécifique :
- Réelle alvéolite : regroupe typiquement les symptdémes de l'alvéolite séche

et requiert un suivi professionnel.
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- Alvéolite non-spécifique : elle apparait 3-4 jours apres I'avulsion, elle est
plus courante et ne requiert pas de soins professionnels malgré les

symptémes douloureux (Cardoso et al., 2010).

Semur et Seigneuric, quant a eux, incluent I'alvéolite dans les accidents osseux sous
3 groupes : alvéolite séche, alvéolite suppurée et ostéite (Semur et Seigneuric,
2007).

Heureusement devenue trés rare, I'ostéite n’est pas a oublier. Elle survient la plupart
du temps sur un foyer d’alvéolite négligée et souvent sur un terrain débilité (os
fragile, maladie osseuse de Paget, irradiation antérieure, diabéte). L’ostéite
circonscrite du rebord alvéolaire est en fait la suite clinique de I'alvéolite suppurée
avec des manifestations plus importantes. L’ostéite centro-osseuse est trés rare sur
un terrain sain. Elle est surtout vue dans le cadre particulier d’'un « affaiblissement »
de la structure osseuse comme évoqué précédemment. Les algies sont trés
invalidantes et les signes généraux en soulignent la gravité. A la mandibule, il est
classique d’observer un trismus et un signe de Vincent. L'examen clinique peut
retrouver une tuméfaction de consistance dure au niveau des tables osseuses,
tapissées d’'une muqueuse inflammatoire. Les signes radiologiques sont retardés
mais peuvent révéler, dans le cadre d’une ostéite évoluée, des zones radioclaires
signant les zones de nécrose. Un séquestre peut étre isolé au milieu d’une telle zone

(Semur et Seigneuric, 2007).
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4. Diagnostic différentiel

Un examen complet extra-oral et intra-oral doit étre effectué afin de différencier

I'alvéolite d’'une pathologie locale présentant des symptémes proches.

Effectivement, d’autres symptomes pouvant rappeler ceux de l'alvéolite ne doivent
pas faire passer le praticien a cété du bon diagnostic. En effet, une douleur
persistante aprés plus de 3 jours, I'exposition de l'os avec inflammation de la
muqueuse, ainsi que des signes de tuméfaction dans les espaces buccaux et

sublinguaux pourraient effectivement indiquer d’autres diagnostics (Chemaly, 2013) :

- Douleur provenant d’'un corps étranger au niveau du site d’extraction (une
radiographie peut identifier un apex résiduel entrainant douleur et
inflammation) ;

- Une inflammation générale de la muqueuse, du site d’extraction ou d’un
muscle local tel I'attachement du muscle temporal au niveau postérieur de
la mandibule associé a un trismus) ;

- Autres causes associées aux dents adjacentes ;

- Ostéomyélite ou infection locale telle qu’un abcés sous-périosté ;

- Ostéonécrose de la méachoire en relation avec des biphosphonates (ou
autres médicaments)

- Douleurs myofasciales

L’alvéolite séche étant caractérisée, on I'a vu, par la perte prématurée partielle ou
totale du caillot sanguin qui s’est formé au fond de I'alvéole suite a I'avulsion, doit
étre distinguée d’autres pathologies plus générales et des cas d'hypovascularisation
osseuse alvéolaire préexistante, tels que des troubles vasculaires ou
hématologiques généralisés ; une ostéonécrose induite par radiothérapie ; une
ostéopétrose ; une maladie de Paget ; ou une dysplasie cémento-osseuse, pouvant

alors empécher la formation initiale d'un coagulum (Cardoso et al., 2010).
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L’alvéolite fait partie des ostéites et ostéomyélites odontogénes localisées au méme

titre que :

- le syndrome du septum,
- l'ostéite centromédullaire circonscrite,
- l'ostéite condensante localisée,

- l'ostéite chronique avec périostite.

Les ostéites ou ostéomyélites locales non dentaires peuvent étre (Goldberg et Piette,
2001) :

- des granulomes inflammatoires, tels le granulome centrofacial, les
granulomes de cholestérol, les cholestéatomes, et la myosphérulose,
- des ostéites et ostéomyélites spécifiques :
o virales (herpés, zona, SIDA),
o bactériennes (rougeole, scarlatine, noma, actinomycose,
tuberculose, syphilis),
o fongiques (histoplasmose),
- des ostéites et ostéomyélites post-traumatiques,
- une ostéite radio-induite ou ostéoradionécrose, qui est une surinfection de

l'os irradié.

A noter que les ostéites représentent des processus infectieux osseux limités tandis

que les ostéomyélites représentent des processus plus diffus.
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5. Etiopathogénie

5.1. Pathogénese

La pathogénie de l'alvéolite séche est encore aujourd’hui discutée et slOrement

multifactorielle (Semur et Seigneuric, 2007).

La théorie de Birn sur la fibrinolyse semble étre la plus intéressante. En 1973, il a
observé une augmentation de l'activité fibrinolytique au sein de l'alvéole en cas
d’alvéolite séche contrairement a une alvéole en cours de cicatrisation dite normale.
Les perturbations locales de I'activité fibrinolytique semblent étre a ce jour encore
'explication la plus satisfaisante afin d’expliquer la pathogénése de [l'alvéolite
(Awang, 1989 ; Noroozi et Philibert, 2009 ; Cardoso et al., 2010).

Cette fibrinolyse serait ainsi a I'origine de la destruction du caillot sanguin, laissant

vide l'alvéole aprés avulsion.

En effet, des activateurs tissulaires directs sont libérés aprés un traumatisme ou une
infection au niveau des cellules osseuses alvéolaires. Le plasminogéne (qui est
déposé dans le réseau de fibrine au fur et a mesure de sa formation) est alors
converti en plasmine, ce qui entraine la désintégration de la fibrine. Birn a affirmé
gu'une lyse partielle ou compléte du caillot sanguin était indirectement causée par
ces activateurs qui proviennent de toutes origines. On les retrouve aussi bien dans la
plupart des tissus humains que dans les substances produites par les bactéries
(streptokinases et la staphylokinases), ce qui renforce la théorie de I'implication des
micro-organismes dans le développement de I'alvéolite seche (Blum, 2002 ; Noroozi
et Philibert, 2009 ; Cardoso et al., 2010).

Torres-Lagares et collaborateurs ont présenté, en 2005, une revue de la littérature
sur cette pathologie : ils rapportent également les hypothéses pathogéniques liées
aux mécanismes fibrinolytiques bactériens et a la flore buccale du patient (Semur et
Seigneuric, 2007).
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Birn a également déclaré qu'il était peu probable que I'augmentation de la fibrinolyse
dissolve le caillot sanguin avant le deuxiéme jour aprés la chirurgie, car le caillot
contient de I'antiplasmine, qui doit étre neutralisée afin que la dissolution du caillot
puisse avoir lieu (Noroozi et Philibert, 2009).

Ceci a par ailleurs été confirmé par Catellani en 1989 (Cardoso et al., 2010).

Birn attribue la cause de la douleur a la présence et a la formation de kinines
localement dans lalvéole. Il a été démontré que les kinines activent les nerfs
afférents primaires, qui peuvent déja avoir été présensibilisés par d’autres

médiateurs inflammatoires et substances algogénes (Cardoso et al., 2010).

La plasmine est également impliquée dans la conversion des kallikréines en kinines

dans la moelle osseuse alvéolaire (Blum, 2002).

Ainsi, la présence de plasmine peut donner une explication possible aux deux
principales caractéristiques de I'alvéolite séche, a savoir la douleur névralgique et le
caillot sanguin désintégré. Cette théorie expliquerait comment la dégradation des
caillots se produit avec une douleur mais avec l'absence de rougeur, de pus ou de
gonflement (Blum, 2002).

Ainsi, bien que toutes les théories rapportées a I'étiopathologie de I'alvéolite séche
doivent encore étre établies, il semble qu’une interaction existe entre un traumatisme
excessif local et une invasion bactérienne. Cette association aboutissant a la
formation de plasmine et en conséquence, a la fibrinolyse au sein de l'alvéole
(Cardoso et al., 2010).

5.2. Etiologies et facteurs de risque

La connaissance des facteurs de risque les plus fréquents d’alvéolites est utile afin
de déterminer les patients les plus a risque, d’avoir la possibilité d’agir en amont sur
la prévention, et enfin de préparer mentalement le patient aux éventuelles

complications pouvant survenir dans les heures suivant I'avulsion (Rakhshan, 2018).
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Une myriade de facteurs étiologiques et précipitants de I'alvéolite seche ont ainsi été
suggérés dans la littérature. Bien que I'on pense généralement que cette derniére est
d'origine multifactorielle, et que I'étiologie exacte demeure incertaine, les facteurs
suivants ont été le plus souvent cités comme facteurs étiologiques et aggravants
(Blum, 2002) :

5.2.1. Tabagisme

Il existe une différence statistiquement significative dans la survenue de l'alvéolite
séche entre patients fumeurs et non-fumeurs (Abu Younis et Abu Hantash, 2011 ;
Halabi et al., 2012 ; Murph et al., 2015).

Plusieurs études ont alors été menées afin de démontrer le réle du tabagisme sur

'augmentation de I'incidence de I'alvéolite séche.

Sweet et Butler ont constaté, dans une étude portant sur 400 troisiemes molaires
mandibulaires avulsées, que l'incidence de l'alvéolite séche était quatre a cinq fois
plus élevée chez les fumeurs que chez les non-fumeurs (respectivement 6,4% et
1,4%). Chez les patients fumant environ 10 cigarettes par jour (un demi-paquet), ce
pourcentage atteint 12%. Ce chiffre a augmenté a plus de 20% chez les patients qui
fument plus d'un paquet par jour, et a 40% chez les patients qui fumaient le jour de la
chirurgie ou le premier jour postopératoire. Il y’aurait alors une relation dose-
dépendante (Sweet et Butler, 1979 ; Blum, 2002 ; Nusair et Younis, 2007 ; Noroozi et
Philibert, 2009).

Meechan et son équipe ont étudié le résultat de 3 541 extractions et ont montré que
le tabagisme réduisait significativement le remplissage immédiat de I'alvéole par le
sang et qu'il y avait une incidence plus élevée d’alvéolite séche chez les gros
fumeurs (20 cigarettes / jour) par rapport aux non-fumeurs (Noroozi et Philibert,
2009).
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Différentes hypothéses ont ainsi été proposées afin d’expliquer le réle du tabac :

- Fumer entraine l'introduction de substances étrangeéres toxiques agissant
comme contaminant du site chirurgical. La nicotine, la cotinine, le
monoxyde de carbone, et bien d’autres, sont cytotoxiques pour plusieurs
types de cellules et par conséquent inhibent le processus de cicatrisation :

o La nicotine, augmente I'agrégation plaquettaire, ainsi que le risque
de thromboses microvasculaires et I'ischémie périphérique (réle de
vasoconstricteur). De plus, cela inhibe la prolifération de fibroblastes
et de macrophages, réduit la motilité et la phagocytose des
neutrophiles, et empéche la production d'immunoglobuline.

o Le monoxyde de carbone, lui, forme dans le sang des
carboxyhémoglobines, entrainant une diminution du transport
d’oxygéne et des altérations de I'endothélium vasculaire.

Aussi, la libération de catécholamines endogénes méne a une baisse

de la perfusion tissulaire et donc une diminution de la formation du

caillot. En outre, les alvéoles avec un remplissage sanguin diminué ont
montré une incidence nettement plus élevée d’alvéolite seche (Cardoso
et al., 2010) ;

- Le retrait du caillot par aspiration/succion et une pression négative pendant
l'inhalation de fumée ont également été suggérés (Noroozi et Philibert,
2009).

En revanche, il n’existe dans la littérature aucune référence a la corrélation entre les
effets de la chaleur provenant de la combustion du tabac et I'alvéolite séche (Blum,
2002).

Il a par ailleurs été démontré que la « Chicha » a des effets similaires a ceux de la

cigarette sur l'incidence de l'alvéolite (AL-Belasy, 2004).
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5.2.2. Microorganismes oraux

Le réle des bactéries dans l'alvéolite a longtemps été suggéré.

Une relation de cause a effet avec les bactéries a par ailleurs été renforcée par
'incidence réduite de l'alvéolite associée aux mesures antibactériennes (Blum,
2002).

Il y a eu de nombreuses tentatives pour isoler un organisme causal spécifique.

Les chercheurs ont observé la présence de Streptococcus « et f-hemoliticus au sein
du matériel collecté d’une alvéole dentaire. D’autres ont trouvé 70 % de micro-
organismes aérobies et seulement 30 % d’anaérobies, qui font naturellement partie
de la flore buccale. Cela va a I'encontre des recherches d’Ingham et collaborateurs
qui, en 1977, ont observé que les anaérobies excédaient. Un ensemble de bactéries
incluant Enterococcus, Streptococcus viridians, Streptococcus, Bacillus coryneform,
Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa, Citrobacter freundii, et Escherichia coli
ont été identifiées au sein d’une alvéole en cas d’alvéolite séche (Cardoso et al.,
2010). L'association possible d'Actinomyces viscosus et de Streptococcus mutans
dans l'alvéolite séche a été mise en évidence par Rozanis et collaborateurs qui ont
démontré une guérison retardée de l'alvéole aprés l'inoculation de ces organismes
dans des modéles animaux (Blum, 2002).

En 1978, Nitzan et collaborateurs ont observé des activités fibrinolytiques de type
plasmine élevées a partir de cultures de I'anaérobie Treponema denticola, également
connu pour étre un micro-organisme présumé dans le développement de la maladie
parodontale (Blum, 2002 ; Cardoso et al., 2010).

En 1986, Mitchell a identifié que les bactéries pathogénes parodontales produisent
des enzymes avec une activité fibrinolytique comme c'est le cas pour
Porphyromonas gingivalis et Fusobacterium nucleatum (Cardoso et al., 2010).
Comme les bactéries augmentent en nombre dans I'alvéolite séche et que certaines
espéces sécretent constamment des pyrogénes au niveau basal, il a été postulé que
les pyrogenes bactériens sont des activateurs indirects de la fibrinolyse in vivo
comme on l'a vu précédemment dans la pathogénie de l'alvéolite seche (Blum,
2002).
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Cependant, en 1989, Awang, bien que d’accord avec le rble des bactéries
anaérobies dans le développement de [lalvéolite séche, considérait comme
incohérente la relation entre les aspects cliniques de l'alvéolite séche et le modéle
d’activité propre a ces micro-organismes tels que la présence de rougeur, d’cedéme,
de fievre et de pus. |l pensait que les caractéristiques cliniques de I'alvéolite séche
les plus couramment observées étaient le résultat d’'une action indirecte de ces
bactéries. Cette conclusion renforce la théorie selon laquelle les micro-organismes

participent au développement de I'alvéolite séche (Cardoso et al., 2010).

5.2.3. Infection déja présente

La présence d’une infection locale pré-existante telle une péricoronarite ou une
maladie parodontale sévére serait un facteur de risque, notamment par diminution de
la formation du caillot (Halabi et al., 2012 ; Sharif et al., 2014 ; Taberner-Vallverdu et

al., 2017).

Ce concept a été étayé par divers rapports sur l'augmentation de la fréquence de
I'alvéolite chez les patients présentant une mauvaise hygiéne buccale, ou encore
une infection locale (maladie parodontale, péricoronarite) (Blum, 2002 ; Kolokythas et
al., 2010).

Concernant la péricoronarite, dans une étude portant sur 942 patients, 14,1% des
patients présentant une péricoronarite préexistante ont développé une ostéite
alvéolaire contre 6,6% des patients sans cette affection, avec une réduction
significative de l'incidence lors de l'utilisation des antibiotiques prophylactiques. Cela

a été vérifié par des études ultérieures.

Fait intéressant, Nitzan et son équipe ont pu isoler T. denticola des sites de
péricoronarite ou lors de maladie parodontale. lls ont pu observer de fortes activités
fibrinolytiques analogues a la plasmine a partir de cultures de cette bactérie (Noroozi
et Philibert 2009 ; Kolokythas et al. 2010).
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5.2.4. Difficulté et traumatisme liés a l'intervention

La plupart des auteurs s'accordent sur le fait que l'intensité du traumatisme et la
difficulté de I'intervention chirurgicale jouent un réle important dans le développement
de l'alvéolite séche (Nusair et Younis, 2007 ; Rakhshan, 2018).

L’incidence d’alvéolite est plus élevée aprés une extraction dite complexe, par
rapport & une avulsion simple (Nusair et Younis, 2007 ; Abu Younis et Abu Hantash,
2011 ; Akinbami et Godspower, 2014).

Ainsi, les extractions qui impliquent la levée d'un lambeau et la section de la dent
avec un certain degré d'ablation osseuse sont plus susceptibles de provoquer une
alvéolite séche (Blum, 2002 ; Halabi et al., 2012).

On sait qu'un traumatisme excessif entraine un retard de cicatrisation. On postule
que le traumatisme entraine une compression de l'os qui tapisse la cavité ainsi
gu'une thrombose possible des vaisseaux sous-jacents, réduisant ainsi la perfusion

sanguine et donc la formation du caillot (Noroozi et Philibert, 2009).

Birn a lui proposé que le traumatisme pendant I'extraction endommage les cellules
osseuses alvéolaires, entrainant une inflammation de la moelle osseuse alvéolaire et
la libération subséquente d'activateurs tissulaires directs dans les alvéoles, ou elles
pourraient précipiter I'activité fibrinolytique comme on I'a vu précédemment (Blum,
2002).

Plusieurs auteurs ont associé un traumatisme a une réduction de la résistance des
tissus et par conséquent a l'infection des plaies par les anaérobies (Noroozi et
Philibert, 2009).

Pour certains, les extractions multiples en une seule séance augmenteraient
également I'incidence (Murph et al., 2015).

Tandis que pour d’autres le risque est plus élevé aprés une avulsion unique. Dans
une étude menée sur 469 patients, Mohammed H. Abu Younis a pu constater que
I'incidence de l'alvéolite séche aprés des extractions uniques était significativement

plus élevée que celle des extractions multiples (Nusair et Younis, 2007 ; Abu Younis
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et Abu Hantash, 2011). Cela pourrait s’expliquer par le fait que les extractions
multiples, impliquant des dents parodontales, peuvent étre moins traumatisantes ;
mais aussi que la tolérance a la douleur peut étre moindre dans le cas d’extraction

unique (Kolokythas et al., 2010).

Bien que certains auteurs n'aient pas trouvé de réelle corrélation entre le
traumatisme chirurgical et I'alvéolite séche, la majorité de la littérature appuie cette

relation.

5.2.5. Irrigation ou curetage excessif de I'alvéole

On a émis I'hypothése que lirrigation énergique répétée de lalvéole pourrait

interférer avec la formation du caillot et donner lieu a une infection (Blum, 2002).

Un curetage post-opératoire trop important pourrait quant a lui endommager l'os
alvéolaire (Cardoso et al., 2010 ; Murph et al., 2015).

Cependant, peu d’études scientifiguement valables confirment ces contributions
dans le développement de I'alvéolite séche. De plus, l'irrigation énergique excessive

n'étant pas facilement mesurable, il est difficile de I'évaluer.

5.2.6. Forme du lambeau mucopériosté

Certains auteurs ont voulu mettre en évidence l'incidence de la forme du lambeau (et
donc de la position et de I'étendue des incisions) sur le temps de guérison et la
survenue d’alvéolite séche notamment dans le cas d’avulsion de 3° molaire

mandibulaire incluse.

Haraji et ses collaborateurs ont ainsi mené un essai clinique sur 17 patients en
réalisant d’'un cété un lambeau triangulaire modifié (a gauche sur la figure 10), et
d’'un autre un lambeau plus classique avec incision sulculaire s’étendant jusqu’au
niveau de la 1¢™ molaire (a droite sur la figure 10). lls ont ainsi pu constater que la

guérison était accélérée avec un lambeau de moindre étendue (triangulaire modifié),
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mais aussi que cela diminuait l'incidence de [lalvéolite séche (Haraji et al.,
2010)(figure 10).

3] | e
)| (&3

Figure 10 : forme des lambeaux d'accés a la 3° molaire mandibulaire (source : Haraji
et al., 2010)

Plus tard, Mohajerani et son équipe ont confirmé ce constat, et ont affirmé que la
réduction du nombre de complications postopératoires aprés une chirurgie de la
troisieme molaire est un probléme important qui pourrait facilement étre résolu en

concevant des lambeaux appropriés (Mohajerani et al., 2018).

Pour d’autres auteurs, la pertinence clinique de ce facteur est discutable et la
décision d'utiliser I'un ou l'autre des lambeaux doit étre avant tout basée sur les

préférences du chirurgien (Kirk et al., 2007 ; Karaca et al., 2007).

5.2.7. Racines ou fragments osseux résiduels

La présence de débris osseux ou dentaires résiduels au sein de I'alvéole a aussi été

suggérée par Birn comme étant une étiologie possible (Cardoso et al., 2010).

Mais, en 1969, Simpson a montré au microscope que de tels fragments sont
généralement présents aprés une extraction normale ou une extraction complexe

des dents, et que les petits restes osseux et dentaires ne provoquent pas
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nécessairement de complications pendant la guérison, car ils sont souvent

externalisés par I'épithélium oral (Blum, 2002).

En dépit du manque de preuves scientifiques pour que ces débris soient le facteur
causal de lalvéolite, il semble logique que ces éléments puissent perturber la
cicatrisation et, par conséquent, contribuer éventuellement au développement de
cette pathologie (Blum, 2002).

Par ailleurs, certains composants dentinaires et osseux tels que les sialoprotéines et
les phosphoprotéines déclencheraient le recrutement des leucocytes ainsi que la
production de cytokines inflammatoires qui favoriseraient la résorption osseuse tout

en contrariant la formation osseuse (Cardoso et al., 2010).

5.2.8. Niveau d’expérience du praticien

L’inexpérience du praticien est probablement un facteur de risque d’alvéolite séche.

Ceci a été souligné par des études indiquant une plus grande incidence de
complications aprés I'avulsion d’'une troisiéme molaire incluse chez un praticien peu
expérimenté en comparaison d’'un praticien avec plus d’expérience. Cela serait
notamment lié a lintensité du traumatisme de [lintervention comme on l'a vu
précédemment, intensité probablement plus importante en cas de manque
d’expérience (Goldberg et Piette 2001 ; Blondeau et Daniel, 2007 ; Murph et al.,
2015 ; Rakhshan, 2018).

5.2.9. Contraceptifs oraux et effets du cycle menstruel

Les études des années 1970 et suivantes ont montré une incidence significativement
plus élevée de I'alvéolite séche chez les femmes contrairement aux études menées
avant 1960. Cela a été attribué a I'utilisation accrue des contraceptifs oraux a partir
des années 1960 (Blum, 2002 ; Cardoso et al., 2010).

Lilly a constaté que l'alvéolite séche était 3 fois plus fréquente chez les femmes
prenant des contraceptifs oraux par rapport a celles n’en consommant pas, et une
étude récente de Garcia et collaborateurs a soutenu cette constatation (Noroozi et
Philibert, 2009).
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Plusieurs études suggérent que [l'utilisation de contraceptifs oraux favoriserait
'incidence d’alvéolite aprés [l'avulsion de 3° molaire mandibulaire incluse
(Spivakovsky et Spivakovsky, 2015 ; Xu et al., 2015 ; Ogata et Hur, 2016 ; Almeida
et al., 2016).

Il a alors été proposé que les oestrogénes, comme les pyrogenes et certains
médicaments, avaient un effet sur la coagulation et le systéme fibrinolytique. Une
augmentation du plasminogéne a été en particulier constatée.

Cependant, il serait intéressant d’apprendre l'effet exacte de la posologie du
contraceptif oral ainsi que le type de médicament utilisé (Blum, 2002 ; Spivakovsky et
Spivakovsky, 2015).

Catellani et ses collaborateurs ont conclu que la probabilité d'une alvéolite augmente
avec la hausse de la dose d'cestrogéne dans le contraceptif oral et que l'activité
fibrinolytique semble étre la plus faible du 23¢ au 28¢ jour du cycle menstruel (Blum,
2002).

Pour Eshghpour et son équipe, la fréquence d’alvéolite est également
significativement plus élevée au milieu du cycle que pendant la période menstruelle
que ce soit chez les utilisatrices ou les non-utilisatrices de contraceptifs oraux. lls
recommandent alors que les avulsions soient effectuées pendant la période
menstruelle afin d'éliminer I'effet des modifications hormonales liées au cycle (Cohen
et Simecek, 1995 ; Oginni, 2008 ; Eshghpour et al., 2013).

5.2.10. L’age

L’age du patient serait un facteur de risque.
Monaco et ses collaborateurs, en 1999, ont observé une plus grande incidence
d’alvéolite séche chez les patients agés de 18 ans ou plus. lls ont ainsi envisagé

'avancement dans I'dge comme un facteurs prédisposant, qui a par ailleurs été

vérifié par d’autres chercheurs (Cardoso et al., 2010).
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La plupart des publications soutiennent que I'alvéolite séche survient trés rarement
pendant I'enfance et que l'incidence augmente avec I'dge du patient, bien que la
tranche d’age exacte de l'incidence la plus élevée varie d’'un article a I'autre. L’étude
de suivi de McGregor a enregistré la plus forte incidence dans les troisiemes et
quatriemes décennies de la vie. Cependant, la prévalence du tabagisme dans cette

tranche d'age pourrait constituer un facteur de confusion (Noroozi et Philibert, 2009).

Blondeau et son équipe conseillaient alors de réaliser I'avulsion des troisiemes
molaires mandibulaires incluses bien avant I'age de 24 ans, en particulier chez les

patientes (Blondeau et Daniel, 2007).

Ainsi, certaines catégories de patients semblent plus a risque en accumulant divers
facteurs : les femmes fumeuses en période de préménopause et les hommes
fumeurs a partir de la cinquantaine forment un groupe ayant un risque augmenté
d’alvéolite séche (Murph et al., 2015).

De plus, comme on I'a vu avec les conclusions de Nitzan et collaborateurs en 1978,
I'activité fibrinolytique est augmentée dans les cultures de Treponema denticola. Un
fait intéressant pouvant expliquer la trés rare présence d’alvéolite durant I'enfance
est 'absence de ce micro-organisme qui n'est pas détecté dans I'environnement oral

pendant cette période (Cardoso et al., 2010).

5.2.11. Le sexe
Le genre du patient serait un facteur influengant le développement de I'alvéolite.
Plusieurs auteurs affirment que les femmes, indépendamment de [l'utilisation de

contraceptifs oraux, ont plus de risque de développer une alvéolite seche (Sharif et
al., 2014 ; Murph et al., 2015).

Sweet et Butler ont observé que l'alvéolite séche se produit chez 4,1% des patientes

contre 0,5% des hommes et Tjernberg a rapporté qu’elle était 5 fois plus présente

chez les femmes (Noroozi et Philibert, 2009).
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Une étude de Cohen faisait part d’'un risque 2 a 3 fois plus élevé d’alvéolite chez la
femme (Cohen et Simecek, 1995).

Ce phénoméne serait ainsi plus courant dans une population féminine (Chemaly,
2013).

5.2.12. Anesthésie

e Présence ou non de vasoconstricteurs

Les vasoconstricteurs dans les solutions anesthésiques locales ont été suggérés
comme facteurs alternatifs dans la pathogenése de l'ostéite alvéolaire. Certains
expliquent cela par une éventuelle ischémie osseuse alvéolaire par excés d’agent
vasoconstricteur ou bien par une réaction excessive a cet agent vasoconstricteur
(Goldberg et Piette, 2001 ; Blum, 2002).

Mais des recherches ont montré que l'ischémie (qui dure une a deux heures) était
suivie d’'une hyperhémie réactive, ce qui fait que cet argument n’est pas pertinent
quant a la non formation du caillot sanguin (Nusair et Younis, 2007 ; Kolokythas et
al., 2010).

De plus, pour mettre un terme définitivement a ce débat, l'alvéolite séche survient
également aprés les extractions dentaires réalisées sous anesthésie générale ou

aucun vasoconstricteur n'a été utilisé (Blum, 2002).

e Technique employée

Certains chercheurs ont déclaré une augmentation de l'incidence de l'alvéolite séche
lorsque des injections intraligamentaires ont été utilisées. Ces résultats ont été
attribués a la propagation de bactéries, en particulier lors de multiples injections sur
le site affecté (Blum, 2002).
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Une étude de Meechan et collaborateur impliquant 1 533 extractions dentaires
simples chez des patients masculins ont montré que I'utilisation d'injections répétées
d'anesthésiques intraligamentaires augmentait la probabilité de formation d'alvéolite
séche a 10,9% contre 2,1% pour une infiltration plus classique type para-apicale
(Noroozi et Philibert, 2009).

Cela a cependant été contesté par Tsirlis et collaborateurs qui ont montré que
I'anesthésie intraligamentaire n'entrainait pas une fréquence plus élevée d'alvéolite
séche (Blum, 2002).

Plus récemment, Nusair n’a pas trouvé dans son étude de différence significative
dans la prévalence de lalvéolite séche suite aux avulsions nécessitant une
anesthésie para-apicale et celles nécessitant une anesthésie loco-régionale (Nusair
et Younis, 2007).

e Quantité d’anesthésique

Les patients qui nécessitent des injections répétées de solution anesthésique locale
peuvent avoir un seuil de douleur réduit, ce qui peut expliquer les génes suite a
I'avulsion (Blum, 2002).

De méme, Turner, dans une étude prospective portant sur 1 274 extractions, a
constaté que linfiltration forcée de 2 mL d’anesthésiques supplémentaires entrainait
une incidence plus élevée mais statistiquement non significative d'alvéolite séche.
L'utilisation répétée d'infiltration a également augmenté l'incidence de I'alvéolite
séche a 5,4% (Noroozi et Philibert, 2009).

La littérature est donc trés divisée en ce qui concerne les effets de I'anesthésique
local sur I'incidence de l'alvéolite séche.

Par conséquent, certains chercheurs sont d'avis de faire preuve de prudence au
moment de I'anesthésie, en particulier avec les injections répétées d'anesthésiques

en intraligamentaire (Noroozi et Philibert, 2009).
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5.2.13. Non-respect des consignes post-opératoires

Le non-respect des consignes post-opératoires pourrait contribuer au développement
de l'alvéolite séche (Sharif et al., 2014 ; Gbotolorun et al., 2016 ; Alsaleh et al.,
2018).

On peut ainsi rappeler les conseils donnés par I'Union Frangaise pour la Santé
Bucco-Dentaire (UFSBD) :

- Ne pas fumer, ne pas rincer sa bouche abondamment, ne pas boire avec
une paille pendant 24 heures. Toutes ces pratiques créent une dépression
en bouche pouvant déloger le caillot sanguin ;

- Eviter les boissons alcoolisées ou les bains de bouche contenant de
I'alcool pendant 24 heures ;

- Limitez les activités physiques intenses pendant 24 heures aprés
I'extraction. Cela réduira les risques de saignements ;

- Ne pas cracher car cela favorise le saignement ;

- Privilégier une alimentation mixée ;

- Ne rien boire ou manger de trop chaud ;

- Dormir la téte surélevée ;

- Ne pas brosser les dents a cété du site de I'extraction pour le reste de la

journée. Cependant bien brosser les autres dents.

5.2.14. Hygiéne orale déficiente

Des complications ont été rapportées chez des patients avec une pauvre hygiéne
bucco-dentaire qui s’accompagne généralement d’'une contamination alvéolaire
(Cardoso et al., 2010).

Oginni insistait ainsi sur I'importance d’entretenir une bonne hygiéne orale avant

I'intervention chirurgicale (Oginni, 2008).
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5.2.15. Site

Les principaux sites concernés sont :
- Les sites distaux ;

- Les dents mandibulaires.

Il y'aurait effectivement 10 fois plus d’alvéolite sur une dent mandibulaire que
maxillaire et elle concernerait dans 45% des cas une 3° molaire mandibulaire
(Noroozi et Philibert, 2009 ; Cardoso et al., 2010 ; Chemaly, 2013).

5.2.16. Autres hypothéses proposées

e La salive : Davarpanah, qui insistait sur le fait que I'étiologie de I'alvéolite
séche était souvent indéterminée, a également évoqué une éventuelle
fibrinolyse du caillot provoquée par la salive et notamment par des enzymes

salivaires (Davarpanah, 2005).

e La perfusion sanguine locale : trois aspects de I'approvisionnement en sang
ont été confondus dans la littérature :

o L'architecture vasculaire ;
o La circulation ;
o L'intégrité du caillot sanguin.
Kruger a associé un faible apport sanguin local a une incidence accrue
d'alvéolite séche dans les extractions de molaires mandibulaires. Il a été
suggéré que la présence d'os cortical épais entrainait une mauvaise
perfusion de sang et que des perforations mineures dans les parois
alvéolaires permettraient aux vaisseaux sanguins de se développer plus
facilement. Birn a malgré tout contesté cette idée en démontrant que la
région molaire mandibulaire est l'une des régions les plus richement
vascularisées de la mandibule, son apport sanguin étant bien meilleur que

celui de la région incisive (Blum, 2002).
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e Antécédents d’alvéolite : un article du British Dental Journal prétendait en
2014 que les personnes avec antécédent d’alvéolite étaient plus a risque de

développer une nouvelle fois cette complication (Sharif et al., 2014).

e Patient immunodéprimé : la baisse des défenses immunitaires du patient a été

citée comme étant un potentiel facteur de risque (Blum, 2002).

¢ Indication de I'avulsion : les chercheurs ont étudié la relation entre l'indication
de lavulsion et lincidence de l'alvéolite séche. lls ont ainsi trouvé une
incidence de 21,9 % d’alvéolite séche lorsque que I'extraction est considérée
comme thérapeutique (présence d’une infection ou de caries) comparée a 7,1
% lorsqu’il s’agit d’'une indication prophylactique (sans symptémes) (Cardoso
et al., 2010). Ainsi, une infection antérieure du site opératoire serait un facteur
favorisant 'apparition d’'une alvéolite seche (Halabi et al., 2012) et le contrdle

de l'infection avant intervention serait important (Oginni, 2008).

Ainsi, I'étiologie sous-jacente n'étant pas claire, le meilleur traitement afin de lutter

contre I'apparition de I'alvéolite est la prévention (Blum, 2002).
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6. Prévention

Malgré le grand nombre d’articles publiés, il y a relativement peu de données fiables
afin de formuler un protocole strictement scientifique de prévention et de traitement

des complications douloureuses (Blum, 2002).

A ce jour, il N’y a donc pas de méthode universellement reconnue. Cela a pour
conséquence qu’un large nombre de praticiens continuent d’utiliser « leur propre
méthode » probablement parce qu’ils passent d'une génération a l'autre sans
régulierement contrbler les derniéres données acquises de la science dans ce
domaine (Blum, 2002).

Cependant, certaines de ces méthodes ne semblent pas dépourvus d’effets
indésirables. Il est alors important de rappeler que le principe fondamental guidant
les professions de santé « Primum non nocere » d’Hippocrate doit absolument étre
respecté. Il semble ainsi plus prudent de limiter les interventions préventives
pharmacologiques a celles qui ont un suffisant niveau de preuves pour étre efficaces

avec un minimum d’effets secondaires (Blum, 2002).

Les références dans la littérature en corrélation avec la prévention de l'alvéolite
peuvent étre divisées en mesures préventives non pharmacologiques et en mesures

préventives pharmacologiques (Blum 2002).

6.1. Mesures non pharmacologiques

La prévention de I'alvéolite est guidée et déterminée dans un premier temps par les
antécédents médicaux et dentaires du patient, I'examen clinique, et les éventuels
résultats biologiques en fonction des pathologies du patient (a risque hémorragique

et/ou infectieux) (Cardoso et al., 2010).

Cette prévention passe également dans un deuxiéme temps par la réduction du
nombre des éventuels facteurs de risque, d’ou l'importance de bien prendre

connaissance de ces derniers.

51



Synthése des mesures non pharmacologiques a considérer (Blum, 2002 ; Noroozi et
Philibert, 2009 ; Chemaly, 2013 ; Rakhshan, 2018) :

- Avant I'extraction :

@)

Réaliser des soins de routine et veiller a maintenir un
environnement buccal sain ;

Des mesures d'hygiéne bucco-dentaire préopératoires visant a
réduire le niveau de plaque doivent étre mises en place ;

Demander au patient de s’abstenir de fumer ;

Envisager la prescription pré-opératoire d’AINS si le patient tolére
bien ces médicaments ;

Encourager le patient a signaler la présence de douleur : la
résolution rapide du probléeme réduira le risque d’alvéolite
chronique ;

Utilisation de radiographies préopératoires de bonne qualité ;
Planification minutieuse de la chirurgie ;

Pour les patientes prenant des contraceptifs oraux, les extractions
devraient idéalement étre effectuées entre le 23° et le 28¢ jour du

cycle menstruel.

- Pendant I'extraction :

@)

@)

Utilisation de bons principes chirurgicaux ;
Les extractions doivent étre effectuées avec un minimum de

traumatisme et un maximum de soins.

- Aprés I'extraction :

o Confirmer la présence du caillot sanguin apres l'extraction (s'il est

absent, gratter doucement les parois alvéolaires) ;

o Donner au patient, oralement et par écrit, des consignes post-

opératoires claires et faciles a comprendre et appliquer ;
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o Encourager le patient @ maintenir une bonne hygiéne bucco-
dentaire aprés I'extraction ;
o Encourager (encore) le patient a arréter ou a limiter le tabagisme

dans la période postopératoire immédiate.

6.2. Mesures pharmacologiques

En plus de limiter ces différents facteurs de risque et de veiller a bien respecter
quelques principes généraux, on recherche depuis de nombreuses années une
méthode efficace de prévention pharmacologique. La littérature rapporte une variété
de matériaux et de techniques qui ont été et sont encore a I'étude pour leur succes
(Blum, 2002).

6.2.1. Antibiotiques

En raison du potentiel réle des bactéries dans la pathogénése de I'alvéolite séche,
I'utilisation des antibactériens prophylactiques, administrés par voie systémique ou

utilisés localement, a depuis longtemps été étudiée (Blum, 2002).

6.2.1.1. Voie systémique

Une étude de 2006 a été menée sur des patients, divisées en 3 groupes, chez qui
'avulsion de 3° molaire maxillaire ou mandibulaire devait avoir lieu. Le premier a
recu de l'amoxicilline (2g) associée a de l'acide clavulanique quotidiennement
pendant 5 jours aprés l'opération, a partir de la fin de I'opération. Le second groupe a
recu les mémes meédicaments, mais le traitement a commencé 5 jours avant
I'opération. Le troisitme n'a recu aucun antibiotique. Plusieurs éléments ont été
évalués dont la douleur, l'infection, le gonflement, 'ouverture buccale et l'alvéolite. I
n'y avait pas de différences significatives entre les groupes dans l'incidence de ces
complications. Ainsi, ils ne recommandent pas une prophylaxie antibiotique orale de

routine dans le cas de chirurgie de la troisieme molaire (Ataoglu et al., 2008).
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En 2009, un méme type d’étude a également mis en évidence que les antibiotiques
ne devaient pas étre administrés en routine lorsque les troisiemes molaires sont

retirées chez des patients non immunodéprimés (Siddiqi et al., 2010).

Dans une étude espagnole de 2017, on a par ailleurs mis en évidence que la
prescription d’antibiotiques n’a pas d’effet préventif sur les complications post-

opératoires (Taberner-Vallverdu et al., 2017).

Ainsi, un certain nombre d'auteurs, dont Fazakerley et Field, recommandent de ne
pas utiliser d'antibiotiques systémiques chez des patients non immunodéprimés, sauf

en cas de symptdmes de malaise et d'adénopathie (Noroozi et Philibert, 2009).

Malgré tout, ['utilisation prophylactique d’amoxicilline et d’amoxicilline + acide
clavulanique, bien que controversée, reste une pratique clinique de routine pour
I'avulsion d’'une 3° molaire (Arteagoitia et al., 2016).

Une autre étude a été conduite concernant I'amoxicilline dans laquelle I'utilisation
prophylactique d’amoxicilline seule ne réduisait pas significativement le risque
d’infection et/ou d’alvéolite séche aprés I'avulsion d’une 3® molaire. En revanche,
avec [l'association amoxiciline + acide clavulanique, le risque décroit
significativement. Cependant, en considérant la faible prévalence des infections, les
réactions potentielles aux antibiotiques et enfin le manque de complications
sérieuses dans le groupe d’essai, la prescription de routine d’amoxicilline avec ou

sans acide clavulanique n’est pas justifiée (Arteagoitia et al., 2016).

L'utilisation systématique d'antibactériens systémiques pré et/ou postopératoires
administrés a titre prophylactique reste donc fortement controversée en raison du
développement de souches bactériennes résistantes et d'éventuels effets
secondaires systémiques, tels qu'une hypersensibilité et une destruction inutile des

bactéries commensales de I'hnéte (Blum, 2002).

On peut par conséquent en conclure que certains antibiotiques administrés par voie

systémiques réduisent l'incidence de I'alvéolite mais de maniére non significative en
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prenant en compte le rapport bénéfice/risque potentiel. Leur prescription n’est donc

pas justifiée.

6.2.1.2. Voie topique intra-alvéolaire

De nombreuses études ont été menées pour évaluer I'efficacité des médicaments
topiques dans la prévention de [lalvéolite séche, y compris divers types
d'antibactériens utilisés seuls ou en combinaison dans différentes formulations et
posologies. Cependant, trés peu d'études sont en accord. L'incidence citée dans
certaines études est plus élevée avec les antibiotiques que dans d'autres études
sans utilisation d'antibiotiques. Dans certains cas, I'antibiotique ou la base utilisée
pour transporter I'antibiotique ayant causé des complications plus importantes que

I'alvéolite elle-méme (Blum, 2002).

Des études anciennes avec la poudre de tétracycline topique, les suspensions
aqueuses de tétracycline, la tétracycline sur compresse de gaze stérile ou sur
éponges stériles de GELFOAM® (éponge stérile de gélatine absorbable) se sont
révélées efficaces pour réduire significativement l'incidence de I'alvéolite seéche. On
pense que ce dernier mélange fournit un caillot ferme en plus de prévenir l'infection.
Cependant, des effets secondaires, y compris des réactions inflammatoires a cellules
géantes, ont été rapportés en association avec la tétracycline appliquée localement
(Blum, 2002).

Plus récemment, en 2006, un essai clinique ayant pour réle de tester I'efficacité d’'un
gel de métronidazole a été mené. La différence d'incidence de l'ostéite alvéolaire
entre le groupe placebo et le groupe de gel actif n'était pas significative et il a été
conclu qu'un gel de métronidazole topique a 25% n'était pas efficace pour réduire

l'incidence de I'ostéite alvéolaire (Reekie et al., 2006).

Fazakerley et Field recommandent quant a eux que I'utilisation d'antibiotiques dans
'alvéole d'extraction soit réservée aux personnes ayant des antécédents de
multiples alvéolites séches ou a des patients immunodéprimés (Noroozi et Philibert,
2009).
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6.2.2. Agents antiseptiques et de ringage

Compte tenu des risques liés a lutilisation sans discernement d’antibiotiques,
plusieurs études ont été menées sur les effets des ringages avec différents agents

sur l'incidence d’alvéolite séche (Noroozi et Philibert, 2009).

6.2.2.1. La chlorhexidine
6.2.2.1.1. En solution

La chlorhexidine est un antiseptique bisbiguanide possédant des propriétés

antimicrobiennes.

Plusieurs études récentes soutiennent que l'utilisation de la Chlorhexidine en bain de
bouche est efficace (Daly et al., 2012) et ont montré d’'importantes réductions dans
I'incidence de l'alvéolite séche aprés avulsion d’'une troisieme molaire mandibulaire.
Bien que certaines études ont rapporté que cet antiseptique éliminait 95% de toutes
les bactéries présentes dans la salive, il a malgré tout été démontré que les 5%

restantes sont capables de causer une infection (Blum, 2002 ; Cardoso et al., 2010).

Larsen, dans une étude prospective randomisée en double aveugle évaluant
I'incidence de l'alvéolite séche chez 278 troisiémes molaires incluses, a constaté une
réduction significative de 60% de I'incidence des alvéolites séches lors d'un ringage
a la chlorhexidine avant et aprés extraction (15 mL 2 fois/jour 1 semaine avant et 1
semaine apres l'extraction), bien que ['utilisation concomitante d'injections de
stéroides peropératoires dans cette étude ait pu réduire sa validité (Noroozi et
Philibert, 2009).

Ragno & Szkutnik ont noté une réduction de prés de 50% de l'incidence de l'alvéolite
chez les patients faisant un bain de bouche pendant 30 secondes avec une solution

a 0,12% de chlorhexidine juste avant I'intervention (Ragno et Szkutnik, 1991).

Hermesch et collaborateurs ont constaté une réduction de 38% de l'incidence de

I'alvéolite séche chez les patients ayant rincé 30 secondes avec 15 mL de gluconate
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de chlorhexidine a 0,12% pendant 1 semaine avant et 1 semaine aprés I'extraction,

sans effets secondaires rapportés (Noroozi et Philibert, 2009).

Une étude de méta-analyse sur l'utilisation de chlorhexidine dans la prévention de
'alvéolite séche aprés avulsion de troisieme molaire mandibulaire a quant a elle
montré que ['utilisation d’'un unique bain de bouche, juste avant l'intervention, ne
réduit pas significativement l'incidence de cette complication. Cependant, son
utilisation pré-opératoire le jour de lintervention et pour plusieurs jours suivant

I'avulsion réduit significativement le risque (Cardoso et al., 2010).

Une autre étude prospective non randomisée a été menée dans un cabinet privé afin
de déterminer I'effet d’'un ringage au gluconate de chlorhexidine a 0,12% (Peridex®)
sur lincidence de [lalvéolite séche aprés élimination des troisiemes molaires
mandibulaires incluses. Sur une période de 3 ans, 371 patients (total de 654
troisiemes molaires mandibulaires incluses) ont regu soit aucun traitement (groupe
1), soit 2 semaines de ringage postopératoire deux fois par jour (groupe 2), soit un
ringage préopératoire (groupe 3). Le groupe ayant utilisé Peridex® deux fois par jour
pendant 2 semaines aprés la chirurgie (groupe 2) a montré une réduction
significative (56%) de I'incidence de l'alvéolite séche par rapport au groupe n'ayant
pas rincé (groupe 1) ou une fois juste avant la chirurgie (groupe 3). A noter que
I'incidence de l'alvéolite séche était plus élevée chez les fumeurs et chez les femmes
qui utilisaient des contraceptifs oraux. L'utilisation de Peridex® deux fois par jour
pendant deux semaines a également entrainé une réduction significative de
I'alvéolite séche chez les fumeurs, les non-fumeurs et chez les femmes n'ayant pas
utilisé de contraceptifs oraux. Les résultats de cette étude démontrent que 'utilisation
de Peridex® pendant 2 semaines aprés la chirurgie est efficace dans la prévention de
I'alvéolite aprés extraction chirurgicale des molaires incluses (Bonine, 1995).
Cependant, quelques investigateurs ayant testé I'effet de la chlorhexidine a 0,12 %
en tant que bain de bouche pré-opératoire et comme irriguant immédiatement aprés
'avulsion n‘ont pas trouvé d’avantages comparé au groupe contréle qui utilisait du
sérum physiologique. Cette étude a été réfutée par Larsen en 1990, qui affirmait que
le groupe contréle était inapproprié et que les conclusions étaient alors non valides
(Cardoso et al., 2010).
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Pour résumer, bien que l'efficacité de la chlorhexidine soit en partie diminuée en
présence de sang et autre sérum, différentes études ont rapporté que l'utilisation pré,
péri- ou post-opératoire du bain de bouche a la chlorhexidine réduit significativement
I'incidence de l'alvéolite séche aprés une extraction, et principalement aprés
I'ablation chirurgicale des troisiemes molaires mandibulaires.

Les données prophylactiques effectivement rapportées, I'économie et le peu d’effets
secondaires d’une solution de chlorhexidine justifie son utilisation en tant qu’irriguant

ou bain de bouche dans la prévention de 'alvéolite (Blum, 2002).

6.2.2.1.2. En gel

Torres-Lagares et ses collaborateurs, en 2006, ont analysé I'efficacité de I'application
intra-alvéolaire d’'un gel bio-adhésif de chlorhexidine a 0,2% dans la prévention de
I'alvéolite séche apres avulsion d’une troisieme molaire incluse dans une étude en
double aveugle randomisée. Les résultats indiquent une incidence de l'alvéolite
séche a 11% dans le groupe expérimental, une réduction statistiquement significative

comparé aux 30% du groupe contréle (Cardoso et al., 2010).

Une autre étude menée par Haraji et son équipe confirme le réle bénéfique du gel de
Chlorhexidine a 0,2% non seulement dans la réduction de l'incidence de l'alvéolite
séche mais également dans la diminution des douleurs post-opératoires, et ce que

ce soit chez les patients avec et sans alvéolite (Haraji et al., 2013).

Le gel a 0,2% de chlorhexidine, appliqué toutes les 12 heures pendant 7 jours apres
I'extraction, constitue une excellente option disponible pour la prévention de
I'alvéolite séche. Cependant, il s'agit également de l'option la plus colteuse et, étant
donné que la chlorhexidine sous cette forme n'est pas forcément prise en charge par
le systéeme de santé publiqgue comme cC’est le cas par exemple en Espagne, il est
parfois préférable d'utiliser le ringage avec le méme schéma posologique (Hita-

Iglesias et al., 2008 ; Minguez-Serra et al., 2009).

Enfin, en 2017, un point a de nouveau été fait sur l'utilisation de la chlorhexidine,

quelle que soit la formulation, la concentration ou le schéma thérapeutique. Il s’est
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avéré qu’elle est efficace pour prévenir l'alvéolite chez les patients ayant subi une
avulsion de 3¢ molaire.
Le gel de chlorhexidine s'est avéré modérément plus efficace que la solution de

ringage (Abu-Mostafa et al., 2015 ; Rodriguez Sanchez et al., 2017).

De plus, le gel a pour avantage par rapport au ringage d’augmenter la biodisponibilité
de la molécule en restant plus facilement dans I'alvéole, mais aussi de diminuer les
modifications de golt provoquées habituellement par la chlorhexidine (Kaur et al.,
2017).

6.2.2.2. Le sérum physiologique

L’irrigation de [l'alvéole suite a l'avulsion avec différentes quantités de sérum
physiologique a révélé que 'augmentation de quantité de sérum physiologique (25,
175 et 350 mL) faisait progressivement décroitre l'incidence de l'alvéolite séche
(10,9%, 5,7% et 3,2% respectivement) (Cardoso et al., 2010).

Cela peut s'expliquer par le fait qu'un ringage suffisant élimine mécaniquement
davantage de restes de racines et/ou de fragments d'os (et autres débris)
éventuellement encore présents dans l'alvéole et qui pourraient contribuer au

développement de I'alvéolite (Blum, 2002).

Une autre étude avait pour but d'évaluer le role de l'irrigation de la cavité avec une
solution saline type sérum physiologique a la fin de I'extraction sur le développement
de l'ostéite alvéolaire aprés élimination des troisiemes molaires mandibulaires
incluses. Trente-cing patients, soit 70 alvéoles ont été évaluées. 11 des 35 patients
de I'étude ont développé une alvéolite séche (31,4%). Le nombre élevé d'alvéolite
séche étant probablement lié aux spécificités de la sélection des troisiemes molaires
mandibulaires (toutes incluses partiellement ou complétement). Parmi 11 patients
présentant une alvéolite séche, deux patients présentaient une affection bilatérale.
En excluant ces deux patients présentant des alvéolites bilatérales de I'étude, il y
avait 9 patients (18 sites d'extraction) présentant une alvéolite seéche unilatérale dans
I'étude. 7 patients sur 9 (14 sites d'extraction) ont développé une alvéolite séche
unilatérale co6té contrdle (irrigué) (77,8%) et seulement 2 (quatre sites d'extraction)

cbté expérimental (non irrigué) (22,2%). Il y avait donc 3,5 fois plus de patients (ou
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sites d'extraction) atteints d’alvéolite séche du cbété irrigué (contréle) que du cété non
irrigué (expérimental). L’étude a démontré que le saignement de la cavité post-
extractionnelle est trés important pour la cicatrisation sans complications. S'il n'est
pas lavé avec une solution d'irrigation a la fin de I'extraction, le caillot sanguin normal
est plus susceptible de se former et, par conséquent, peut potentiellement conduire a

une cicatrisation sans complications (Tolstunov, 2012).

Cette derniere hypothése a été évoquée également par un autre auteur en 2015.
Effectivement, bien qu'une irrigation par une solution saline soit nécessaire pendant
'alvéolectomie (ou un forage osseux) pour empécher une augmentation de la
température de l'os, elle doit étre utilisée de maniére sélective une fois I'extraction
terminée. L'irrigation avec du sérum physiologique stérile administrée a l'aide d'une
seringue a tendance a retirer le sang frais et a réduire le saignement des alvéoles
laissant souvent la cavité vide ou pleine de solution saline au lieu de sang
(Motamedi, 2015).

Il convient donc de rester prudent quant a I'utilisation de sérum physiologique en tant

qgu’irrigant de I'alvéole.

6.2.2.3. La povidone iodée

La Bétadine est un mélange d’iode et de povidone ayant notamment des effets

bactéricides.

Comparativement a la chlorhexidine, peu d’études ont testé I'efficacité de la Bétadine
sur l'incidence de l'alvéolite. En 2018, une équipe a fait faire des bains de bouche de
Bétadine a 1% en pré-opératoire a 97 patients, tandis que 92 autres patients n’ont
rien pris. Il y avait une différence significative entre les 2 groupes, soulignant

I'efficacité du bain de bouche (Hasheminia et al., 2018).

Ainsi, concernant les agents de ringage, il serait intéressant de mener d’autres
études afin notamment d’évaluer les effets du produit selon la quantité injectée et la

pression avec laquelle le liquide est projeté. Effectivement, on retrouve des données
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contradictoires avec par exemple lirrigation a la chlorhexidine qui semble diminuer
I'incidence des alvéolites, mais le phénoméne mécanique d’irrigation, lui, semble au

contraire 'augmenter.

6.2.3. Agent biologique

L’administration de PRF (Platelet Rich Fibrin) réduit I'incidence des alvéolites (Haraji
et al.,, 2012 ; Taberner-Vallverdu et al., 2017 ; Rastogi et al.,, 2018 ; Unsal et H
Erbasar, 2018).

En plus de la diminution de la survenue d’alvéolite, le PRF a pour avantage de
diminuer les douleurs et l'inconfort, et d’'améliorer grandement la cicatrisation. Une
diminution du temps d'épithélialisation, une réduction du temps de régénération
osseuse et une amélioration de la régénération osseuse ont été observées lorsque
du PRF a été appliqué dans l'alvéole de la troisieme molaire notamment (Haraji et
al., 2012 ; Rastogi et al., 2018).

6.2.4. Agents antifibrinolytiques

Etant donné I'hypothétique nature fibrinolytique de I'alvéolite séche, certaines études
se sont penchées sur I'utilisation d’agents antifibrinolytiques afin d’éviter la lyse du

caillot sanguin (Cardoso et al., 2010).

En 2015, une étude évaluait [lefficacité de [l'acide tranexamique, agent
antifibrinolytique, par rapport a un placebo en ce qui concerne la réduction de
I'incidence de l'alvéolite aprés extraction des molaires mandibulaires en comparant
les paramétres suivants : douleur, désintégration du caillot, halitose.

60 patients ont alors subi des extractions dentaires de molaires mandibulaires. Le
groupe A (30 patients) a regu une dose d'acide tranexamique par voie orale (500 mg)
une heure avant l'extraction des dents. Du GELFOAM® imbibé d'acide tranexamique
(160 mg) a été placé dans l'alvéole aprés l'intervention. Dans le groupe B (30
patients), un placebo (crocine) a été administré par voie orale une heure avant
I'extraction et une solution saline a été placée dans la cavité d'extraction aprés

I'opération.
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Sur la base de cette étude, l'utilisation de I'acide tranexamique pour la prévention de
l'alvéolite peut étre approuvée. L'acide tranexamique a non seulement réduit
l'incidence de la maladie, mais a également semblé contribuer a la cicatrisation de la
plaie (Anand et al., 2015).

6.2.5. Agents hémostatiques

L'utilisation d’agent hémostatique type SURGICEL® (gaze hémostatique résorbable a
base de cellulose oxydée) est efficace dans la réduction de I'incidence de l'alvéolite
séche chez le fumeur en ayant un réle de protection de l'alvéole vis a vis des
composants du tabac (Murph et al., 2015).

Malgré tout, dans un hépital de Damman en Arabie saoudite, il a été constaté que de
nombreux patients avaient développé une alvéolite séche aprés avulsion chirurgicale
des dents de sagesse. Pour améliorer I'hémostase, de la gaze Surgicel était parfois
utilisée dans l'alvéole chez des patients opérés sous anesthésie générale. Une
analyse des enregistrements de 104 dents de sagesse inférieures extraites
chirurgicalement de 86 patients a été effectuée. L'incidence de I'alvéolite séche dans
les 20 dents traitées par Surgicel était de 25,0%, contre 6,0% parmi les 84 dents non
traitées par Surgicel. L'utilisation de Surgicel dans I'extraction des dents de sagesse
semble étre associée a une augmentation de l'incidence de lalvéolite séche
(Suleiman, 2006).

Une autre étude concernant [l'utilisation des éponges de gélatine résorbable
hémostatique GELATAMP® (contenant de l'argent colloidal) a été menée. Les
résultats montraient que ce type d’éponge pouvait diminuer I'apparition d’alvéolite
tout en accélérant le processus de cicatrisation osseuse (Cai et Lu 2008 ; Wang et
al., 2013 ; Dong et al., 2017).
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7. Evolution et complications

Sur le plan évolutif, 'alvéolite séche guérit avec ou sans traitement en une quinzaine
de jours, sans séquelles. Un tissu de granulation se développe du fond vers les
parois de l'alvéole, parallelement a une épithélialisation depuis la muqueuse. On
considére alors qu’une alvéolite séche en voie de cicatrisation est représentée par
une alvéole complétement recouverte d’épithélium de sorte a ce qu’elle ne puisse
plus étre irriguée. Cela démontre que l'alvéole a surmonté les différentes agressions
mécaniques provoquées notamment par des bourrages alimentaires ou bien par des
bactéries qui retardaient le processus de cicatrisation. A ce moment-I1a, le praticien
n'aura donc plus a irriguer I'alvéole ou a changer le pansement intra-alvéolaire. Le
patient devra simplement continuer a faire des bains de bouche car la surface
occlusale de l'alvéole peut étre encore concave, ce qui favorise la présence de

débris alimentaires (Semur et Seigneuric, 2007 ; Mamoun, 2018).

Concernant l'alvéolite suppurée, les suites peuvent étre différentes. Heureusement
devenue trés rare, l'ostéite n'est pas a oublier (Semur et Seigneuric, 2007).
A noter qu’'une ostéite alvéolaire peut aussi survenir lors de I'abcédation d’une

parodontite ou d’'un granulome apical dentaire (Goldberg et Piette, 2001).

En cas dimmunodéficience locale et/ou générale ou de traitement incorrect
(antibiothérapie mal conduite par exemple, prise d’anti-inflammatoires stéroidiens ou
non, traitement étiologique négligé ou insuffisant), I'ostéite peut alors évoluer en
ostéomyélite (Goldberg et Piette, 2001).
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8. Traitements

Bien que de nombreux auteurs se référent souvent au « traitement » des alvéolites,
cela semble plutét trompeur, car la maladie ne peut réellement étre traitée tant que

I'étiologie sous-jacente n'a pas été clairement établie (Blum, 2002).

Ainsi, il faudra plutét essayer de soulager le patient et cela jusqu’a la cicatrisation
compléete de l'alvéole. Effectivement, si aucun traitement ne semble modifier
I'évolution ni influencer la durée de I'alvéolite, la gestion des symptébmes s’'impose
pour supprimer ou au moins atténuer les douleurs parfois extrémement vives et peu

sensibles aux analgésiques habituels (Hauteville et Cohen, 1989).

Il faut alors informer le patient de ce qui se passe, car cette douleur tenace,
imprévue, l'inquiéte et le fatigue. Il faut le rassurer, lui expliquer les origines de cette
douleur et qu’il s’agit d’'un incident parfois trés douloureux, mais toujours bénin
(Hauteville et Cohen, 1989).

Ainsi, en I'absence de traitement établi, la gestion de la douleur se fait principalement

par des moyens palliatifs (Blum 2002 ; Taberner-Vallverdu et al., 2017).

Un grand nombre de méthodes a été proposé dans la littérature sur la fagon de
prendre en charge cette pathologie. Beaucoup d’entre elles restent néanmoins
empiriques et non fondées sur des preuves (evidence based medicine) (Bowe et al.,
2011).

Chacune des institutions a donc adopté un protocole différent et des investigations

supplémentaires sont requises afin d’établir la meilleure méthode (Rakhshan, 2018).

8.1. Gestion de l'alvéolite séche

Les références bibliographiques relatives a la prise en charge de cette alvéolite

peuvent étre divisées en interventions sans pansement et celles avec pansement.
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La thérapeutique initiale courante la plus retrouvée dans la littérature est la suivante
(Hauteville et Cohen, 1989 ; Horch, 1996 ; Martineau et Lesclous, 1999 ; Goldberg et
Piette, 2001 ; Blum, 2002 ; Davarpanah, 2005 ; Semur et Seigneuric, 2007 ; Noroozi
et Philibert, 2009 ; Cardoso et al., 2010 ; Tarragano et al., 2010 ; Bowe et al., 2011 ;
Chemaly, 2013) :

1. Examen clinique et diagnostic d’alvéolite séche ;

2. Rassurer le patient ;

3. Contréle de la douleur avec un pansement intra-alvéolaire :

o

Retrait des sutures éventuelles pour permettre une bonne exposition du
site ;
Irrigation sous faible pression du site avec de la chlorhexidine a 0,2%,
du sérum physiologique tiede ou encore de I'eau oxygénée (H202) a
3% accompagnée d’'une aspiration douce :
= La guérison est facilitée et accélérée en réduisant 'accumulation
de débris/résidus alimentaires et microorganismes au niveau de

la Iésion, par une irrigation de 'alvéole ;

Si nécessaire, une anesthésie locale sans agent vasoconstricteur ou

mieux, locorégionale, peut étre utilisée dans les cas les plus séveéres ;

Combler le site d’extraction avec un pansement résorbable ou non de
maniére suffisante pour recouvrir le site exposé. Il aura, en plus de
'action de protection mécanique de [l'alvéole, un effet antalgique
immédiat et spectaculaire en régle générale. Il s’agit d’'un pansement
antiseptique et analgésique comprenant généralement de I'eugénol et
un anesthésique local. Exemple de pansements :

= Pate pour usage dentaire Alveogyl® de chez Septodont a base

de Lidocaine et eugénol ;
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» DRESSOL-X: une gaze médicamentée spécialement préparée
avec de l'acide acétylsalicylique et de I'eugénol ; radiopaque et
non résorbable (autrefois commercialisé aux Etats-Unis) ;

= Meche simple ou coton imbibé d’eugénol (Davarpanah, 2005 ;
Semur et Seigneuric, 2007) ;

» Pansement protecteur composé d'oxyde de zinc et d'eugénol
mélangé a une gaze iodoformée (Noroozi et Philibert, 2009) ;

= Meéches imprégnées de solution au chlorphénolcamphre ou
iodoformée (Horch, 1996) ;

Indiquer au patient de maintenir une bonne hygiéne bucco-dentaire ;

Retrait du pansement aprés 2-3 jours si ce dernier n’est pas résorbable

('Alveogyl® s’élimine tout seul) ;

Si les douleurs sont persistantes, possibilité de refaire un nouveau

pansement tous les 2 jours ;

Conseiller au patient de s’abstenir de fumer pendant au moins 6
semaines suivant l'extraction; en effet le fait de fumer retarde la

cicatrisation et restreint I'apport sanguin au niveau du site d’extraction ;

3bis. Contréle de la douleur sans pansement alvéolaire :

o

En 'absence de pansement intra-alvéolaire au cabinet, il faut conseiller
au patient l'utilisation a la maison d’'une seringue (avec une extrémité
recourbée) de chlorhexidine afin d’irriguer l'alvéole jusqu’a ce quelle

soit déshabitée de débris (lui montrer pour une bonne utilisation) ;

4. Administrer des analgésiques post-opératoires de pallier 2 (narcotique

composé de paracétamol et de codéine) ou des anti-inflammatoires non
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stéroidiens (AINS type Ibuproféne). Du tramadol peut étre prescrit dans les

cas les plus séveres ;

5. Si les douleurs persistent au-dela de 72h, il faudra alors prendre une
radiographie afin d’exclure la présence d’un corps étranger au niveau du site
d’extraction, la destruction de I'os ou bien d’autres étiologies possibles. Cette
étape peut étre réalisée initialement lors du diagnostic d’alvéolite séche selon

d’autres auteurs ;

6. Le patient doit de toute fagon étre revu pour constater la bonne cicatrisation
en cours dans les 2 jours, principalement si un pansement a été placé dans
'alvéole. Un coup de téléphone le lendemain est aussi le bienvenu afin de

prendre des nouvelles du patient.

A noter que lalvéolite séche n’est pas une infection, ainsi une antibiothérapie
n’améliorera pas la situation (Horch, 1996 ; Chemaly, 2013).
Une antibiothérapie générale n’est indiquée qu’en présence de signes infectieux

généraux (Goldberg et Piette, 2001).

De plus, il y’a débat sur le fait de cureter ou non juste aprés avoir irrigué :

- Pour certain, pratiquer d’emblée un curetage de I'alvéole non traumatisant
sous anesthésie locale permettrait d’éliminer les débris de caillots et
d’aviver I'os pour qu’un nouveau caillot « efficace » se reforme. Cette
manceuvre reste trés douloureuse en l'absence d’anesthésie locale
(Goldberg et Piette, 2001 ; Semur et Seigneuric, 2007).

- Tandis que pour d’autres, cela pourrait en effet augmenter le niveau de
douleur lié a une nouvelle irritation sympathique, sans avoir la garantie de
la formation d’'un nouveau caillot bien organisé, et a de plus un effet
psychologique négatif sur le patient (Hauteville et Cohen, 1989 ; Blum,
2002 ; Noroozi et Philibert, 2009).
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Figure 11 : l'alvéole (représentée par la figure 8) aprées la mise en place de pate

iodoformée (source : Mamoun 2018)

Peu importe le type de « pansement » utilisé, I'objectif reste le méme c’est-a-dire
obtenir un effet analgésique/anesthésique associé a un effet antiseptique et anti-
inflammatoire dans le but d’éliminer la contamination salivaire (Goldberg et Piette,
2001).

Turner a déclaré que la mise en place de pansement intra-alvéolaire pouvait retarder
la cicatrisation de I'alvéole et augmenter le risque d'infection, notamment a cause de
la présence d’eugénol (Noroozi et Philibert, 2009).

Pour pallier ce probléeme, une étude avait été menée pour comparer 'effet d’'une
gaze imprégnée d’eugénol avec l'effet d’'un gel anesthésiant contenant 2,5% de
prilocaine et 2,5% de lidocaine. Le gel entrainait une réduction de la douleur
significativement plus importante et avait pour avantage d’étre plus facile a utiliser

(Burgoyne et al., 2010).

En moyenne, une période de 7 a 10 jours est nécessaire pour que I'os exposé soit
recouvert d'un nouveau tissu de granulation, et des efforts doivent ainsi étre faits

pour soulager l'inconfort du patient pendant cette période (Noroozi et Philibert, 2009).
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Une étude espagnole de 2015 a étudié d’autres types de méthodes ayant toutes

pour but de soulager la douleur du patient et favoriser la cicatrisation de la muqueuse

alvéolaire.

Les résultats sont difficiles a comparer entre eux :

Curetage et irrigation de l'alvéole ;
La Low level laser therapy (LLLT) ;
Pansement a base d’oxyde de zinc eugenol (ZOE) ;

Plasma rich in growth factors (PRGF).

Ces 4 méthodes semblent étre celles qui montrent les meilleurs résultats :

Une étude de 2011 montrait qu’un traitement au laser de faible intensité
(LLLT) était supérieur au SaliCept® (patches également utilisés contre les
aphtes et irritation des muqueuses buccales) ou a I'Alveogyl® (Kaya et al.,
2011) mais que I'Alveogyl® convient mieux que les pansements a base de
ZOE en raison de la brieveté du temps nécessaire au soulagement de la
douleur, de la réduction du nombre de visite chez le praticien, et de la
cicatrisation clinique plus rapide (Supe et al., 2018).

Concernant l'utilisation de PRF, les premiers résultats sont prometteurs
dans la gestion des symptdmes de l'alvéolite. En effet, les 3¢ et 7¢ jour
apres placement de PRF dans l'alvéole, on remarquait une diminution
significative de la douleur ainsi qu’'une diminution du degré d’inflammation.
La cicatrisation était quant a elle meilleure a la fin de la deuxiéme semaine
(Sharma et al., 2017).

L’évaluation de I'exposition osseuse doit étre un facteur a considérer dans les

recherches futures et peut étre complémentaire avec la cicatrisation de la muqueuse

alvéolaire permettant ainsi de donner une vue plus compléte de l'efficacité des

différentes méthodes utilisées pour traiter 'alvéolite séche (Taberner-Vallverdu et al.,

2017).
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8.2. Gestion de l'alvéolite suppurée

La thérapeutique initiale courante la plus retrouvée dans la littérature est la suivante

(Martineau et Lesclous, 1999 ; Davarpanah, 2005 ; Tarragano et al., 2010) :

1.

Examen clinique et diagnostic d’alvéolite suppurée ;

Effectuer une anesthésie locale ou régionale ;

Retrait des sutures éventuelles pour permettre une bonne exposition du site ;

Ringage de [lalvéole avec du sérum physiologique ou une solution

antiseptique (povidone iodée, chlorhexidine a 0,12%) ;

Révision alvéolaire : curetage en douceur du tissu infecté, drainage local de la
collection suppurée, faire saigner, et mettre des compresses hémostatiques. Il
arrive que, malgré ce traitement symptomatique, un petit séquestre osseux

s’élimine deux a trois semaines aprés I'extraction ;

Prescription d’'une antibiothérapie (voir ci-dessous) et d’'un antalgique de

niveau 2 (association paracétamol 500 mg + codéine 30 mg) ;

Une antibiothérapie est donc recommandée, on prescrira alors en 1°®

intention (figure 13) :

- De 'amoxicilline (2 g/j en 2 prises) chez I'adulte et (50-100 mg/kg/j) chez
I'enfant ;
- En cas d’allergie aux pénicillines : azithromycine, ou clarithromycine, ou

spiramycine, ou clindamycine (2017).
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- Indication Antibiothérapie En cas d'allergie
el e

- Adulte : azithromycine, 500 mg/j en 1 prise
0U clarithromycine 1g/j en 2 prises
OU spiramycine 9 MUI/j en 3 prises

0U clindamycine 1200 mg/j en 2 prises jusqu
- Adulte: amaxicilline 2 g/jen 2 prises | - Enfant-azithromycine (hors AMNY mendementdes
Alvéolite suppurée Antibiothérapie recommandée - Enfant : amoxicilline 50-100 mg/kg/j - m ) ) )
en 2 prises 20mg/kg/jen 1 prise signes infectieu
0U darithromycine (hors AMM) locaux

15 mq/kg/j en 2 prises
QU spiramycine, 300 000 Ul/kg/) en 3 prises
0U dindamydine, 25 mq/kg/jen 3-4 prises (> 6ans)

Figure 12 : indication d’antibiothérapie en cas d’alvéolite suppurée (2017)

Le méme tableau clinique peut étre retrouvé a la 3° semaine s’accompagnant alors

de la fameuse cellulite du 21¢ jour (Semur et Seigneuric, 2007).

La encore, il y a débat quant au fait de cureter ou non l'alvéole. Effectivement, pour
certains auteurs, le traitement doit étre conduit avec prudence. Tout curetage est
contre-indiqué pendant au moins les 3 premiéres semaines: il serait alors
douloureux et inutile puisque les séquestres ne sont pas encore formés ; dangereux
aussi du fait de la nouvelle irritation qu’il ferait subir a un os déja déficient ; tout au
plus un écouvillonnage prudent débarrasserait I'alvéole des débris de caillot qui
'encombrent. A partir de la 4 semaine, lorsque la séquestration pourra étre affirmée,
soit par la radiographie, soit par I'exploration au stylet, soit par la suppuration franche
qui apparait au milieu des bourgeons, un curetage prudent sera alors indiqué pour
débarrasser la cavité du tissu granulomateux et des séquestres. On gagnera toujours
a effectuer ce curetage le plus tardivement possible.

Un traitement antibiotique sera indiqué au cours de l'alvéolite suppurée. S’il ne
modifie en rien la durée de l'affection ni son évolution vers la séquestration, il pourra
lutter efficacement contre les manifestations infectieuses (adénopathies, trismus) qui

peuvent 'accompagner (Hauteville et Cohen, 1989).
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8.3. Gestion de l'ostéite selon Semur et Seigneuric

La mise en place d'une antibiothérapie prolongée et adaptée, la recherche et le
traitement d’'une cause locale, ainsi que le suivi, permettent une guérison compléete
de cette pathologie. Sur un terrain fragilisé (os irradié en particulier), I'évolution est
gravissime, c’est I'« ostéoradionécrose ». Douleurs, trismus, infection des parties
molles avoisinantes, fractures pathologiques, fistules cutanées ou orostomes en sont
les corollaires les plus fréquents. Les traitements médicaux et associés détaillés plus
haut sont souvent insuffisants et justifient des gestes d’exéréses osseuse et
muqueuse élargies avec des reconstructions complexes et mutilantes (lambeaux
pédiculés locorégionaux, transplants osseux libres vascularisés) (Semur et
Seigneuric, 2007).
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DEUXIEME PARTIE

1. Objectifs

Les objectifs de cette étude étaient de déterminer la prévalence, le tableau clinique

et les facteurs de risque de 'alvéolite au CHRU de Nancy.
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2. Patients et méthodes

Une étude observationnelle monocentrique a été menée sur 176 patients, au sein du
service d’odontologie du CHRU de Nancy. Les patients, hommes et femmes, ont été
inclus sur une période de 7 mois allant du 1°" juillet 2018 au 1°" février 2019.

Les avulsions ont été réalisées indifferemment par des étudiants en odontologie
(sous la responsabilité d’'un praticien senior), des internes en odontologie, ou des
praticiens expérimentés.

Les criteres d’inclusions dans I'étude étaient la réalisation d’'une ou plusieurs
avulsions dentaires, et le remplissage complet d’'une fiche appartenant au dossier
odontologique du patient, comportant des informations sur le déroulement de l'acte
chirurgical (annexe 1). Le type d’anesthésie locale effectuée, la quantité
d’anesthésique utilisé, le déroulement du geste opératoire (nécessité de réaliser une
séparation de racines et/ou une alvéolectomie), la réalisation ou non d’un ringage
alvéolaire, l'utilisation ou non d’'un matériau hémostatique, la mise en place de
sutures, ainsi que le temps opératoire ont été relevés pour chaque acte d’avulsion.
Les antécédents médicaux ainsi que les habitudes de vie ont été relevés dans le
dossier médical, de méme que le numéro de la dent extraite, pour les patients dont la
fiche de déroulement du geste opératoire avait été correctement complétée.

Tous les patients bénéficiant d’'une avulsion dentaire dans le service regoivent une
information compléte sur le bon comportement a adopter en post-opératoire, par oral
et par écrit (annexe 2). De la méme fagon, une ordonnance comportant des bains de
bouche antiseptiques a la chlorhexidine et des antalgiques de palier 1 est rédigée
aprés chaque geste chirurgical. Les patients sont par ailleurs convoqués pour un

rendez-vous de contrdle a 7 jours post-opératoires.

Apres la période d’inclusion des patients, les dossiers odontologiques ont tous été
réexaminés afin de rechercher la survenue d’une alvéolite post-extractionnelle.

Seuls les patients dont l'avulsion avait été réalisée au sein du service ont été
retenus, excluant ainsi les patients venant en urgence aprés déroulement du geste

au sein d’'un cabinet/centre/service différent.
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Le type d’alvéolite (séche ou suppurée), ainsi que le nombre de jours séparant

I'avulsion de la consultation d’urgence ont alors été précisés.

Les fréquences et les pourcentages ont été calculés pour des données qualitatives et
quantitatives. Un test de Fisher (les conditions de validité du Chi2 n’étant pas
remplies) a été appliqué pour comparer les différents sous-groupes. Le seuil de

signification (a) choisi est de 0,05.
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3. Résultats

88 hommes et 88 femmes ont été inclus dans I'étude (a noter que cette égalité est

purement liée au hasard). L’age des patients était compris entre 15 et 94 ans.

Au total, 51 patients étaient fumeurs et 13 d’entre eux consommaient plus de 20

cigarettes par jour.

53 personnes ne présentaient pas d’antécédents médicaux notables tandis que 123
personnes souffraient d’'une pathologie nécessitant la prise de médicaments au

quotidien.

Les dents antérieures makxillaires et les dents postérieures maxillaires constituaient
respectivement 89 et 109 des extractions, alors que les dents antérieures
mandibulaires et les dents postérieures mandibulaires constituaient respectivement
76 et 114 des extractions. Au total, 26 troisiemes molaires mandibulaires ont été

avulsées.

82,4% des patients ont été revus en contrdle systématique, ce qui est un des

arguments qui nous pousse a utiliser du fil non résorbable au sein du service.

Sur les 176 patients inclus dans I'étude, 6 ont développé une alvéolite post-
extractionnelle. Cela représente donc une prévalence de 3,4% d’alvéolite dans
I'échantillon étudié. Parmi ces 6 patients, 4 alvéolites séches et 2 alvéolites

suppurées ont été retrouvées.

Pour 131 patients, I'acte d’extraction a été simple. Chez 11 patients il a fallu une
séparation de racines, chez 18 une alvéolectomie, et chez 15 une séparation de
racines accompagnée d’une alvéolectomie. 2 cas d‘alvéolite ont été retrouvés parmi
les 131 extractions simples (1,5%), et 4 parmi les 44 extractions complexes (9%).

Cette différence est statistiquement significative (p = 0,036) (Tableau 1).
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Tableau 1 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction du type d’extraction

Extractions simples Extractions complexes
N =131 N =44
Présence d’alvéolite 2 (1,5%) 4 (9%)
Absence d’alvéolite 129 40

4 hommes (4,5%) et 2 femmes (2,3%) ont développé une alvéolite. 50% des
alvéolites séches ont été retrouvées chez les femmes et 100% des alvéolites

suppurées chez les hommes.

Les patients ont été divisés en quatre groupes d’age comme suit: <18 ans (4
patients), 18-33 ans (34 patients), 34-49 ans (39 patients), = 50 ans (99 patients). La
prévalence maximale de I'alvéolite a été observée dans le groupe d’age des 18 a 33
ans. Effectivement, 2 alvéolites ont été retrouvées parmi les 34 patients agés de 18 a
33 ans (5,8%), 2 alvéolites parmi les 39 patients agés de 34 a 49 ans (5,1%), et enfin
2 alvéolites parmi les patients de plus de 50 ans (2%). Aucun des patients agés de
moins de 18 ans n'a développé d’alvéolite. Cette différence n’est pas statistiquement
significative (p = 0,406) (Tableau 2).

Tableau 2 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction de 'age

<18 ans 18 — 33 ans 34 — 49 ans > 50 ans
N=4 N =34 N =39 N =99
Présence 0 (0%) 2 (5,8%) 2 (5,1%) 2 (2%)
d’'alvéolite
Absence 4 32 37 97
d’'alvéolite

Les lésions carieuses avancées étaient la cause la plus fréquente des avulsions
(62,7%), tandis que les lésions parodontales représentaient 30,5% des causes
d’avulsion, les dents fracturées 3,4%, les dents présentant une infection chronique
de type Iésion inflammatoire péri-apicale d’origine endodontique (LIPOE) 0,8%, les
dents avec résorption interne 0,8%, les dents ayant entrainé une péricoronarite 0,8%

et enfin les dents ou il restait une racine incluse 0,8%.
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La quantité de cartouches d’anesthésie utilisée chez les patients étaient inférieure a
2 chez 56 patients (31,8%) et supérieure ou égale a 2 chez 120 patients (68,2%).

Une relation possible entre les techniques anesthésiques et le développement des
alvéolites a été étudiée. La prévalence de I'alvéolite était de 6,6% (1 sur 15) aprés
anesthésie loco-régionale et 3,1% (5 sur 160) aprés anesthésie locale. Cette

différence n’est pas statistiquement significative (p = 0,421) (Tableau 3).

Tableau 3 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction du type d’anesthésie

Anesthésie loco-régionale Anesthésie locale
N=15 N =160
Présence d’alvéolite 1 (6,6%) 5(3,1%)
Absence d’alvéolite 14 155

De plus, la prévalence des alvéolites consécutives a l'utilisation de moins de deux
cartouches d'anesthésie locale par dent était de 3,6% (2 sur 56), alors qu’elle était de
3,3% (4 sur 120) aprées l'utilisation de deux cartouches ou plus. Cette différence n’est

pas statistiquement significative (p = 1) (Tableau 4).

Tableau 4 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction de la quantité d’anesthésique

Moins de 2 cartouches 2 cartouches ou plus
N =56 N =120
Présence d’alvéolite 2 (3,6%) 4 (3,3%)
Absence d’alvéolite 54 116

Il est intéressant de noter que chez les 6 patients concernés par une alvéolite, une

solution anesthésique adrénalinée a 1/100 000 a été utilisée dans 100% des cas.

La prévalence de I'alvéolite était de 2% (1 sur 51) aprés avulsion chez les fumeurs
par rapport a 4% (5 sur 125) chez les non-fumeurs. En outre, aucune alvéolite n'a
été retrouvée chez les fumeurs consommant plus de 20 cigarettes/jour. Cette

différence n’est pas statistiquement significative (p = 0,674) (Tableau 5).

Tableau 5 : Fréquence des cas d’alvéolite selon que le patient fume ou non

Fumeurs Non-fumeurs
N = 51 N =125
Présence d’alvéolite 1(2%) 5 (4%)
Absence d’alvéolite 50 120
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En considérant le site d’extraction, il y avait 2 cas (33%) d’alvéolite aprés avulsion au
maxillaire contre 4 (67%) a la mandibule. La prévalence des alvéolites était de 1%
aprés avulsion au maxillaire (2 sur 198), et de 2,1% aprés les extractions
mandibulaires (4 sur 190). Cette différence n’est pas statistiquement significative (p =
0,441) (Tableau 6).

Tableau 6 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction du site d’extraction

Avulsions au maxillaire

Avulsions a la mandibule

N =198 N =190
Présence d’'alvéolite 2 (1%) 4 (2,1%)
Absence d’alvéolite 196 186

En outre, la prévalence de l'alvéolite était la plus élevée aprés avulsion en secteur
postérieur mandibulaire a environ 3,5% (4 sur 114). Ensuite vient le secteur
postérieur maxillaire avec environ 1,8% (2 sur 109). A noter qu’aucune alvéolite n'a
été retrouvée dans les secteurs antérieurs.

Au total, 2 troisiemes molaires mandibulaires ont été extraites a l'aide d'une

séparation de racines et alvéolectomie et ont ensuite développé une alvéolite.

Les patients ont été regroupés en cas d’extraction unique dans la séance (95) et
d’extractions multiples (81). La prévalence dans le premier groupe était de 6,3% (6
sur 95) et celle dans le deuxiéme groupe de 0%. Cette différence est statistiquement
significative (p = 0,031) (Tableau 7).

Tableau 7 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction du nombre d’extractions dans
la séance

Extractions uniques

Extractions multiples

N =95 N =81
Présence d’alvéolite 6 (6,3%) 0
Absence d’alvéolite 89 81

Le temps opératoire a été évalué. La prévalence maximale des alvéolites a eu lieu
lorsque le temps opératoire était supérieur a 45 min et était de 11,8% (2 sur 17). Elle
était de 1,9% (2 sur 101) lorsque I'intervention était inférieure a 15 min et de 3,4% (2
sur 58) lorsqu’elle s’étalait entre 15 et 45 min. La différence n’est donc pas
statistiquement significative (p = 0,104) (Tableau 8).

79



Tableau 8 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction du temps opératoire

<15 min 15345 min > 45 min

N =101 N =58 N=17
Présence d’alvéolite 2 (1,9%) 2 (3,4%) 2 (11,8%)
Absence d’alvéolite 99 56 15

On reléve une prévalence d’alvéolite de 2,1% (3 sur 145) lorsqu’'une suture a été
réalisée et de 9,7% (3 sur 31) lorsque les berges des muqueuses environnantes a
lalvéole n’étaient pas rapprochées. La différence n’est pas statistiquement
significative (p = 0,068) (Tableau 9).

Tableau 9 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction de la réalisation de suture ou
non

Suture Absence de suture

N =145 N =31
Présence d’alvéolite 3(2,1%) 3(9,7%)
Absence d’alvéolite 142 28

Une irrigation de l'alvéole a parfois été réalisée aprés avulsion. La prévalence de
I'alvéolite en cas de ringage est de 3,9% (4 sur 102) et de 2,7% sans ringage (2 sur

74). La différence n’est pas statistiquement significative (p = 1) (Tableau 10).

Tableau 10 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction de la réalisation d’'un ringage
alvéolaire ou non

Rincage Absence de ringage

N =102 N =74
Présence d’alvéolite 4 (3,9%) 2 (2,7%)
Absence d’alvéolite 98 72

Enfin, la mise en place d’'un matériau hémostatique et son influence potentielle sur le
développement de l'alvéolite ont été évaluées. La prévalence d’alvéolite avec mise
en place d’un matériau était de 4,6% (3 sur 65) et de 2,7% (3 sur 111) sans
matériau. La différence n’est pas statistiquement significative (p = 0,671) (Tableau
11).
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Tableau 11 : Fréquence des cas d’alvéolite en fonction de la mise en place ou non
d’un matériau hémostatique

Présence d’'un matériau Absence de matériau
hémostatique hémostatique
N =65 N=111
Présence d’alvéolite 3 (4,6%) 3(2,7%)
Absence d’alvéolite 62 108

Considérons a présent le tableau clinique des alvéolites qui ont été retrouvées.

On a constaté que le temps avant I'apparition des symptébmes variait. Ainsi, les
douleurs ont débuté immédiatement aprés I'extraction dans un cas, 72h aprés dans
un cas et plus de 6 jours aprés dans les 4 autres cas (66,7%).

Dans 100% des cas, les douleurs ont été trés importantes et une halitose a été

retrouvée chez un patient.

En ce qui concerne la prise en charge des alvéolites, le comportement des
opérateurs a été différent selon le type d’alvéolite retrouvée :

- Pour les alvéolites séches: une antibiothérapie (amoxicilline 2g) ainsi
gu’un traitement par anti-inflammatoires stéroidiens (Solupred®) plus la
mise en place d’Alvéogyle® ont été réalisés dans 1 cas ; un curetage suivi
d’un ringage et la mise en place d’éponge de collagéne avec sutures dans
2 cas ; et la mise en place d’Alvéogyle® seul dans 1 cas ;

- Pour les alvéolites suppurées : une antibiothérapie (amoxicilline 2g) a été
donnée seule dans 1 cas; un ringage a la chlorhexidine plus une
ordonnance d’antibiotiques, antalgiques et bain de bouche ont été réalisés

dans le second cas.
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4. Discussion

La prévalence de lalvéolite dans cette étude était de 3,4%, c'est-a-dire dans
l'intervalle des chiffres rapportés dans la littérature (3 a 4%) (Semur et Seigneuric,
2007 ; Noroozi et Philibert, 2009).

Dans la présente étude, les extractions complexes étaient associées a une incidence
significativement plus élevée d’alvéolite (9%), ce qui est en accord avec la littérature
(Nusair et Younis, 2007 ; Abu Younis et Abu Hantash, 2011 ; Akinbami et
Godspower, 2014) et peut apporter un argument supplémentaire en faveur de

I'intensité du traumatisme comme étant un potentiel facteur de risque de l'alvéolite.

Plusieurs études se contredisent sur le fait que la fréquence d’alvéolite est plus
élevée aprés des extractions simples ou multiples en une seule séance (Abu Younis
et Abu Hantash, 2011 ; Murph et al., 2015). Dans le cas présent, toutes les alvéolites
ont été retrouvées aprés une extraction simple. Cela peut notamment s’expliquer par
le fait que les extractions multiples, impliquant souvent des dents présentant une
atteinte parodontale, peuvent étre moins traumatisantes; mais cela peut aussi
suggérer que la tolérance a la douleur peut étre moindre dans les cas d’extraction

unique (Kolokythas et al., 2010).

Dans cette étude, la prévalence de l'alvéolite chez les hommes (4,5%) est plus
importante que chez les femmes (2,3%). Cela va a I'encontre de la majorité des
études déja réalisées et peut s’expliquer notamment par la taille réduite de
I'échantillon (Sharif et al., 2014 ; Murph et al. 2015).

Les résultats de cette étude ont également montré que la prévalence de l'alvéolite
était la plus élevée dans la tranche d’age de 18-33 ans puis chez les 34-49 ans, ce
qui concorde avec les résultats trouvés dans la littérature (Noroozi et Philibert, 2009).
La raison de cette dépendance par rapport a I'adge n’est pas encore claire, mais la
présence d’'un os alvéolaire bien développé et la rareté relative des maladies

parodontales a cet age (rendant I'extraction dentaire plus difficile) peuvent fournir
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une explication possible. De plus, aucune alvéolite n’a été retrouvée avant 18 ans, ce

qui concorde avec I'hypothése de Nitzan (Cardoso et al., 2010).

Contrairement a ce que I'on retrouve dans la littérature (Abu Younis et Abu Hantash,
2011 ; Halabi et al., 2012 ; Murph et al., 2015), il n’'y a pas dans cette étude de
relation dose-dépendante entre le tabagisme et la survenue de l'alvéolite. Cela est

peut-étre lié a la taille limitée de I'’échantillon.

Plusieurs chercheurs ont souligné la tendance des alvéolites a se développer plutét a
la mandibule et au niveau des sites les plus distaux, notamment la 3¢ molaire
mandibulaire (Noroozi et Philibert, 2009 ; Cardoso et al., 2010 ; Chemaly, 2013).
Dans cette étude, les chiffres ont confirmé cela puisque la prévalence de l'alvéolite
était la plus élevée aprés avulsion en secteur postérieur mandibulaire. Par ailleurs, 2
des 6 cas d’alvéolites concernaient une troisieme molaire mandibulaire, celles-ci
étant toutes deux en désinclusion, dont une avait entrainé une péricoronarite chez le
patient. Ceci est probablement di a la difficulté d’extraction dans les secteurs
postérieurs mandibulaires en raison de la densité osseuse obligeant la plupart du
temps a avoir recours a une alvéolectomie et/ou a une segmentation de la dent, et

au fait que la vascularisation mandibulaire soit moindre.

On ne retrouve pas dans cette étude de différence notable dans la prévalence de
'alvéolite entre les patients en bonne santé (3,7%) et les patients atteints d’'une

pathologie systémique (3,2%).

Parmi les 6 patients qui ont développé une alvéolite, il est intéressant de noter que
chez aucun d’entre eux une antibioprophylaxie ou une antibiothérapie de couverture
n'a été nécessaire car ils ne souffraient d’aucune baisse de I'immunité ou autres

pathologies nécessitant ce type de prémédication.

Dans cette étude, les effets de I'anesthésique de par la technique employée mais
aussi la quantité de produit injecté ne semble avoir aucun rdle sur le développement

de l'alvéolite ce qui vient confirmer les récentes études retrouvées dans la littérature
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(Nusair et Younis, 2007). En revanche, la concentration en vasoconstricteurs a peut-
étre joué un réle dans le phénoméne d’apparition des alvéolites (solution adrénalinée
a 1/100 000 dans 100% des cas).

Nous retrouvons une prévalence d’alvéolite plus élevée lorsque le temps opératoire
est plus long, lorsqu’un ringage de I'alvéole est réalisé ou encore lorsqu’un matériau
hémostatique est mis en place dans l'alvéole. Ces chiffres sont probablement liés au
fait que ces mesures sont prises le plus souvent lorsque lintensité du traumatisme
est importante. En revanche, la réalisation d’'une suture semble étre, dans cette

étude, un facteur protecteur de I'alvéolite.

En ce qui concerne le tableau clinique de l'alvéolite, il est comparable dans cette
étude a ce qui a été décrit par de nombreux auteurs. Une douleur importante a en
effet été rapportée par chacun des patients. De méme, le patient a été obligé a
chaque fois de revenir au centre de soin pour soulager les symptémes. Différentes
mesures ont alors été prises en fonction de I'opérateur et il serait alors intéressant
d’harmoniser le type de prise en charge, en s’appuyant notamment sur les derniéres

données de la littérature a ce sujet (cf. partie 1).

Si les analyses statistiques n’ont pas été significatives pour certains facteurs de
risque, cela est certainement di au faible nombre de patients étudiés.

Pour augmenter la pertinence de nos résultats, il aurait été nécessaire d'augmenter
le nombre de patients, notamment en conduisant une étude multicentrique.
Néanmoins, nous pouvons retrouver certains facteurs de risque au regard des

résultats de cette enquéte.
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5. Conclusion

Les résultats de cette étude permettent de tirer les conclusions suivantes :

- La prévalence globale de [l'alvéolite et son tableau clinique étaient
comparables aux résultats antérieurs rapportés dans la littérature ;

- La prévalence des alvéolites aprés des extractions uniques était
significativement plus élevée qu’aprés des extractions multiples ;

- La prévalence des alvéolites était significativement plus élevée aprés les
extractions complexes comparativement aux extractions simples ;

- Il semble exister une relation entre 'age et la survenue d’alvéolite ;

- Le site d’extraction est un facteur a considérer avec un risque potentiellement
plus élevé d’alvéolite en secteur postérieur mandibulaire ;

- L’intensité du traumatisme lors de I'avulsion semble étre un sérieux critére a
prendre en considération au regard des éléments précédemment cités ainsi
que les mesures que cela entraine (temps opératoire allongé, ringage,
matériau hémostatique) ;

- Il n'y avait pas de réelle association entre le développement de l'alvéolite et le
sexe, les antécédents médicaux et médications en cours du patient, ainsi que

la quantité ou la technique de I'anesthésie locale.
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Conclusion

Bien que de nombreuses études ont été menées, et ce depuis plusieurs décennies,
I'étiologie de lalvéolite est toujours aussi incertaine. C’est pour cela que la
prévention revét une grande importance via notamment une bonne formation initiale,
une formation continue des praticiens et une bonne éducation des patients. La prise
en charge, qui différe en fonction du type d’alvéolite, doit avoir pour réle principal de
soulager le patient et de limiter au maximum le risque de complications qui peuvent
étre graves. Il parait fondamental de bien différencier les deux différentes sortes
d’alvéolite qui peuvent survenir. En effet, on ne peut bien prendre en charge que ce
que I'on connait et ce que I'on est capable de reconnaitre.

L’étude menée au sein du CHRU a permis de comparer les différents facteurs de
risque retrouvés dans la littérature avec ceux recueillis pendant plusieurs mois. Bien
que I'échantillon soit de taille limitée, ce qui ne permet pas de tirer de conclusions
définitives, les données retrouvées corroborent celles présentes dans la littérature en
de nombreux points. Nos résultats semblent également montrer que le traumatisme
per-opératoire, et donc probablement I'expérience du praticien, joue un role

important dans la survenue de I'alvéolite.
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Table des annexes

Annexe 1 : Fiche de recueil de données

- Le type d’anesthésie

@)

@)

@)

@)

Para-apicale
Intra-ligamentaire
Intra-osseuse

Loco-régionale

- Le type d’anesthésique

@)

@)

@)

Adrénaliné a 1/100 000
Adrénaliné a 1/200 000

Sans vasoconstricteur

- Le nombre de cartouches utilisées

- Le déroulement du geste

@)

@)

@)

@)

Avulsion simple
Alvéolectomie
Séparation de racines

Alvéolectomie + séparation de racines

- Ringage alvéolaire

@)

@)

@)

@)

@)

Aucun

Eau du fauteuil
Sérum physiologique
Chlorhexidine

Povidone iodée (Bétadine)

- Utilisation d’'un matériau hémostatique

@)

@)

Aucun

Pangen
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o Surgicel

Sutures
o Aucune
o Oui

Le temps opératoire
o <15 min
o 15245 min

o >45min

Observations éventuelles
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Annexe 2 : Recommandations post-opératoires en chirurgie orale

Vous venez de subir une intervention de chirurgie orale. Comme tout acte médico-

chirurgical, ce geste est suivi de manifestations diverses. Ces suites post-opératoires

correspondent au processus normal de cicatrisation et ne doivent pas vous inquiéter.

Prenez le temps de lire attentivement les recommandations suivantes afin d’éviter

des complications.

L’alcool et le tabac sous quelque forme que ce soit sont a proscrire
formellement pendant 5 a 10 jours car ils perturbent la coagulation ainsi que la
cicatrisation ce qui entraine de vives douleurs.

Evitez de cracher et de vous rincer trop souvent la bouche durant 24 a 48
heures car vous risquez de déclencher un saignement. Commencez les bains
de bouche 48 heures apreés l'intervention.

Adoptez une alimentation semi-liquide et si possible mangez du cété non
opéré.

Ne mangez ni ne buvez d’aliments ou de boissons trop chauds durant 48
heures. Buvez et mangez froid ou tiéde.

La douleur est une suite normale aprés une intervention chirurgicale, méme
bien menée. Un traitement antalgique (contre la douleur) vous a été prescrit et
il devra étre commencé dans les 2 heures qui suivent lintervention.
N’attendez pas de percevoir la douleur pour prendre ce traitement et prenez le
a intervalle régulier en respectant les doses qui vous ont été prescrites. Si
vous laissez la douleur s’installer, le traitement sera nettement moins efficace.
Si la douleur est trés importante et ne céde pas avec le traitement antalgique
qui vous a été prescrit, n'augmentez pas les doses. Prenez contact avec nous
afin d’adapter votre prescription.

Evitez toute activité physique importante (course a pied, vélo, natation...) ou
potentiellement violente (sports de combat, sports collectifs...) durant 2 a 5
jours.

Un discret saignement résiduel est normal, méme quelques heures aprés
'intervention. En cas de saignement prolongé et/ou important, mordez

fermement et en continu sur une compresse propre et séche durant 15 a 20
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minutes. Renouvelez si nécessaire. Dans 'immense majorité des cas, cela est
suffisant.

En cas de persistance du saignement, n’hésitez pas a prendre contact avec
nous.

Un cedéme (gonflement) est fréquent dans ce type d’intervention. Il s’agit
d’'une réaction normale de défense de I'organisme. Il est maximal 48 heures
aprés l'intervention et disparait en 5 a 7 jours. Vous pouvez en diminuer
'ampleur en appliquant le plus rapidement possible aprés l'intervention une
poche de glace emballée dans un linge sec et propre sur la joue durant 20
minutes. Laissez ensuite reposer 20 minutes, puis vous pourrez a nouveau
appliquer la poche de glace durant 20 minutes.

Evitez de dormir du c6té opéré, ou de maintenir la zone opérée au chaud
(écharpe, main sur la joue (sans glace), exposition au soleil...), car cela
augmente I'cedéme et donc la douleur.

L’hygiéne bucco-dentaire est essentielle : dents, gencives et langue doivent
étre méticuleusement brossées aprés chaque repas, a I'exception de la zone
opérée. Nettoyez celle-ci immédiatement avec une brosse adaptée (extra-
souple, post chirurgicale) ou une compresse propre. Ne touchez pas la plaie
avec les doigts.

En cas de probléme, contactez notre cabinet.
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