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INTRODUCTION

Les antibiotiques ont été la révolution du vingtieme siécle pour le traitement des
maladies infectieuses bactériennes.

Ils sont indispensables et personne n’envisagerait de discuter leurs indications pour le
traitement d’infections bactériennes avérées, on parle alors d’antibiothérapie; ni pour prévenir
une contamination bactérienne potentielle du fait d’une situation a risque et il s’agit d’une
antibioprophylaxie.

Leur facilité d’utilisation et I’habitude de traiter des maladies infectieuses, ont conduit
a une banalisation de [’usage des antibiotiques dans des circonstances cliniques qui, le plus
souvent, ne les justifient pas.

La consommation d’antibiotiques en France avait augmenté de 48 % entre 1981 et
1991 (1), puis suite a la campagne de sensibilisation « les antibiotiques, c’est pas automatique
» durant I’année 2001, il y a eu une diminution de I’ordre de 16,1 % entre 2002 et 2007 (2) et

de 26,5 % apres ajustement pour les variations dues aux pathologies grippales (3).

Une comparaison des consommations d’antibiotiques permet de montrer qu’en 2001,
la France était la premiére consommatrice d’antibiotiques par patient en Europe ; en 2003,
elle était classée deuxiéme apres la Grece (4); en 2007, elle demeure deuxieme, apres Chypre
(2). En 2006, on constate que le nombre de prescriptions en Allemagne, en Lettonie et surtout
aux Pays-Bas sont prés de trois fois inférieur a celui de la France. Nous avons & nous
interroger sur ces différences, en sachant bien que les risques des traitements antibiotiques
sont bien connus.

A court terme, il est constaté la survenue possible d’effets indésirables digestifs, tels

que diarrhées (5), et des réactions allergiques parfois graves, telles que chocs anaphylactiques

(6).

A moyen terme, nous savons qu'une prescription mal adaptée d'antibiotiques peut
favoriser I'émergence et la sélection de bactéries résistantes (7) ce qui pourrait entrainer le
risque de ne plus pouvoir combattre les bactéries impliquées dans les pathologies
infectieuses.

A I’échelon individuel, outre ’augmentation du pourcentage de souches résistantes de
la flore endogene, les antibiotiques peuvent également produire sur le plan écologique une
diminution de l'effet barriére. Les antibiotiques, en altérant la composition de la flore
normale, peuvent favoriser I’implantation de bactéries pathogenes et la survenue d’une
infection (8-9).

Face a cela, une mobilisation durable et déterminée de tous les acteurs, prescripteurs,
patients et pouvoirs publics est indispensable, afin que I’efficacité des antibiotiques puisse

étre préservée.



C’est pourquoi, des recommandations sur la prescription des antibiotiques en
Odontologie et Stomatologie ont ¢été ¢laborées par 1’Agence Nationale pour le
Développement de I’Evaluation Médicale (ANDEM) en 1996 (10). L’objectif de ces
recommandations est de préciser les indications appropriées des antibiotiques et de permettre
au praticien d’identifier les situations cliniques pour lesquelles la prescription d’antibiotiques
n’est pas indiquée.

Puis en 2001 dans la continuité de cette action, 1’Agence Francaise de Sécurité
Sanitaire des Produits de Santé (Afssaps) a révisé le texte de ’ANDEM devenu aujourd’hui
’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES) selon les données
scientifiques disponibles (11).

Et enfin une actualisation de ce texte a été faite en juillet 2011 par 1’Afssaps devenu
aujourd’hui I’Agence Nationale de Sécurit¢ du Médicament (ANSM). Cette réévaluation tient
compte de I’évolution préoccupante de la résistance aux antibiotiques qui doit conduire a
réserver la prescription d’antibiotiques aux situations pour lesquelles ils sont nécessaires
d’une part, et d’autre part, de nouveaux arguments scientifiques, en particulier dans les
domaines de la prophylaxie des endocardites infectieuses et de [’antibiothérapie

prophylactique des porteurs de prothése articulaire (12).

Des antibiotiques sont prescrits dans le service d’Odontologie de I’hdpital Saint André
par des praticiens de parcours et d’expérience variés. Bien qu’il existe a I’heure actuelle des
recommandations précises, ces prescriptions peuvent elles étre praticien ou spécialité

dépendantes, ou suivent elles ces recommandations?

Cette étude a pour but d’évaluer le respect des recommandations de bonnes pratiques
actuelles concernant les prescriptions d’antibiotiques effectuées dans le service

d’Odontologie de I’hdpital Saint André a Bordeaux.



. LES INFECTIONS BUCCO-DENTAIRES

1. Les infections endodontiques

L’infection endodontique est une infection polymicrobienne. Elle est le résultat soit
d’une nécrose septique de la pulpe, par passage de bactéries vers 1’endodonte, soit de
I’infection d’une pulpe nécrosée par colonisation secondaire de 1’endodonte.

La cavité pulpaire est une zone ou il y a un manque d’oxygene et la présence d’un
support nutritif. La flore endodontique varie dans le temps en fonction de la localisation
endocanalaire (coronaire ou apicale), de I’oxygénation et des conditions nutritives. Une
s¢lection des espéces bactériennes s’opere alors. Il en existe moins d’une dizaine impliquées
dans ces infections. On trouvera essentiellement:

* des cocci a Gram positif (Peptostreptococcus spp, Streptococcus spp, Enterococcus spp),
e des bacilles anaérobies stricts a Gram négatif (Porphyromonas spp, Prevotella spp,

Fusobacterium spp).

Les bactéries peuvent coloniser I’endodonte par 1’intermédiaire des tubuli dentinaires
a partir soit d’une cavité de carie, de fe€lures ou de fractures coronaires, soit d’'un manque
d’étanchéité d’une restauration coronaire, soit a partir d’une Iésion parodontale ou encore

d’une infection de voisinage par voie sanguine. (13)

Les formes cliniques de I'infection endodontique vont varier selon 1’équilibre ou la
rupture qui s’opere entre les défenses de 1’organisme hote et les bactéries présentes.
La symptomatologie sera fonction du stade aigu ou chronique de la pathologie:

* Au stade d’une parodontite chronique d’origine endodontique (granulome ou kyste apical),
la symptomatologie reste frustre et la découverte souvent radiolographique. Les criteres
clés sont:
= test de sensibilité pulpaire négatif,
= communication bactérienne de la dentine vers la pulpe,

- image radiographique radioclaire d’origine endodontique.

» Au stade d’une parodontite aigué¢ d’origine endodontique, il y a une douleur intense a la

percussion axiale ainsi qu’a la palpation de la région apicale, a laquelle s’ajoute parfois la

présence d’un oedéme ou d’un abces. (14)

La conduite a tenir sera I’instauration d’un traitement essentiellement local.

Une lésion périapicale chronique associée a une nécrose pulpaire ou a un traitement
endodontique insuffisant ne nécessite pas une antibiothérapie lorsque les régles d’aseptie sont
respectées au cours du parage canalaire:

= mise en place de la digue,

= préparation corono-apicale pour limiter 1’extrusion des bactéries au niveau périapical,



- irrigation endocanalaire abondante a I’hypochlorite de sodium,

= mise en place d’une médication temporaire antiseptique.

La prescription d’antibiotique en pré-opératoire n’a pas d’effet sur les complications
possibles apres traitement d’une pulpe nécrosée asymptomatique.(15)

La douleur n’est pas une indication d’antibiothérapie et ’antibiotique n’est pas une
alternative au nettoyage ou re-nettoyage du canal et au drainage du pus ou de I’exsudat. (16)

En revanche I’antibiothérapie per os peut étre envisagée de facon restreinte dans la
situation ou il y a:

absence de drainage possible,
- aggravation rapide des signes et des symptomes,
= cellulite,

signes généraux: fievre, diffusion de I’infection, adénopathie, malaise.

Dans ce cas la molécule préconisée est:
I’amoxicilline en premiére intention,
la clindamycine en cas d’intolérance aux pénicillines,

la pénicilline associée au métronidazole en cas d’échec des aminopénicillines.(17)

2. Les infections parodontales

Nous savons que les bactéries retrouvées dans les poches parodontales sont en grande
partie responsables du développement et de 1’évolution des 1ésions.

La prise en charge thérapeutique d’une infection parodontale doit toujours étre
précédée d’un questionnaire médical approfondi et d’un diagnostic afin de prévenir toute

complication, voire aggravation d’une maladie générale (exemple: leucémie aigué).

2.1. Les gingivites

21.1. Gingivites induites par la plaque bactérienne

Une majorité des gingivites est associ¢e a I’accumulation de plaque bactérienne due a
une hygiéne buccodentaire insuffisante.
Elles sont caractérisées par une modification de teinte, de volume et de texture de la

gencive. Il peut apparaitre selon la sévérité, un oedéme gingival, voir un saignement.

Ces gingivites sont totalement réversibles et se résolvent par un traitement local avec
le détartrage et la mise en place d’une hygicne satisfaisante, voir 1’utilisation de bains de
bouche antiseptiques. L’antibiothérapie sera alors réservée aux patients a risque.



2.1.2. Hyperplasies gingivales

Certains états physiologiques (puberté, grossesse), certains facteurs génétiques, des
maladies bactériennes ou virales, des dermatoses, des hémopathies, ou la prise de
médicaments peuvent induire des modifications gingivales comme des 1ésions oedémateuses,
hyperplasiques ou ulcéreuses.

Elles ne nécessitent pas de traitement antibiotique.

2.1.3. Gingivites ulcéronécrotiques

Dans ce cas de gingivite, la flore bactérienne est particulierement virulente. On trouve
des bacilles a Gram négatif anaérobie strict (Prevotella intermedia, Fusobacterium
nucleatum) et en spirochetes (Trepomena spp).

Sa survenue est brutale et correspond a une entité clinique bien précise. Les 1ésions

gingivales sont douloureuses de nature ulcéreuse, voir ulcéronécrotique.

Les symptomes associés sont:
halitose marquée,
adénopathie,
hyperthermie,

asthénie généralisée.

La prise en charge du patient est urgente, et impose une antibiothérapie au minimum

une heure avant le début du traitement local afin de prévenir une dissémination de I’infection.

(18)

2.2. Les parodontites

2.2.1. Les parodontites chroniques

Ce sont les parodontites les plus fréquentes.

Elles se caractérisent par une inflammation gingivale chronique, par la formation de
poches parodontales et la mobilité éventuelle des dents.

La perte osseuse (alvéolyse) est plus ou moins importante en fonction de la sévérité de
la maladie. Elle peut étre horizontale généralisée ou verticale localisée.

L’évolution se fait lentement de fagon chronique, avec des périodes de destruction
active et des périodes de rémission. Cette perte osseuse augmente avec 1’age et peut étre
aggravée par des facteurs de risque.



Pendant les phases de destructions actives, la flore présente dans les poches
parodontales est trés polymorphe, mais on retrouve principalement des bactéries Gram

négatif anaérobies.

La prise en charge du patient doit étre globale et destinée a éliminer les foyers
infectieux. Dans un premier temps, la réduction de I’inflammation se fera par des détartrages
et des surfagages, associé€s a une hygiéne bucco-dentaire adaptée.

En présence de poches résiduelles supérieures a 4mm et persistance de saignement au
sondage, il faudra faire une chirurgie parodontale afin de réduire la poche, de réparer ou de
régénérer les tissus.

Le traitement local est généralement suffisant pour un patient ne souffrant pas
d’autres maladies que sa parodontite.

L’antibiothérapie n’est mise en place qu’en présence de 1ésions trés séveres ou en cas

de rechute ou de récidive.(19)

2.2.2. Les parodontites agressives

Les parodontites agressives concernent souvent des patients jeunes.

Elles se caractérisent par une perte rapide et séveére de support parodontal, associée a
peu d’accumulation de plaque bactérienne et peu d’inflammation.

La sévérité de I’atteinte, corrélée a 1’age du patient, est un élément de diagnostic

important mais qui ne permet pas de préjuger de 1’évolution de la maladie.

11 s’agit de formes trés évolutives avec pathogenes parodontaux en forte concentration
qui, non seulement colonisent les poches parodontales et les réservoirs bactériens mais
adherent fortement aux tissus, infiltrant le conjonctif gingival. Le traitement mécanique seul
ne permet pas dans la majorité des cas a son élimination. L’identification des bactéries
présentes dans les poches parodontales par PCR (Polymerase chain reaction) ou par culture

bactérienne peut orienter le choix thérapeutique comme 1’usage d’une antibiothérapie.

Deux formes sont a distinguer:

2.2.2.1.Les parodontites agressives localisées

Au niveau clinique et radiologique, ces parodontites sont caractéristiques. Trés peu de
plaque et d’inflammation sont présentes, les poches parodontales sont profondes au niveau
des dents atteintes et I’alvéolyse est sévere, angulaire ou en cuvette.

Chez des adolescents en bonne santé, elles se localisent sur les premiéres molaires et

incisives de la denture permanente.



Au niveau bactérien, on trouve majoritairement Aggregatibacter
actinomycetemcomitans. Porphyromonas gingivalis et Prevotella intermedia sont retrouvés

que dans des formes tardives.

La stabilisation de ces parodontites, voire la réparation et la régénération des tissus
1ésés se fait bien lorsque I’on associe une chirurgie parodontale et une antibiothérapie. Les
molécules généralement actives face a Aggregatibacter actinomycetemcomitans sont

I’amoxicilline et la doxycycline.

2.2.2.2.Les parodontites agressives généralisées

Chez les patients atteints de ces parodontites, on constate une perte d’attache sévere
qui concerne de nombreuses dents.
L’alvéolyse peut étre horizontale généralisée ou associée a la destruction osseuse

horizontale et verticale, et ceci, sans aucune spécificité dentaire.

Contrairement aux formes localisées, la flore retrouvée dans les poches parodontales
est trées polymorphe. Les bactéries identifiées sont Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Tanerella forsythia, Trepomena denticola, Fusobacterium nucleatum. En
revanche, Aggregatibacter actinomycetemcomitans est assez rarement présent et lorsqu’il
’est, c’est plutdt en faible concentration.

Afin de stabiliser ces parodontites, le traitement local chirurgical devra étre
accompagné d’une antibiothérapie prescrite pendant la phase initiale du traitement, puis
pendant la phase active chirurgicale en cas de persistance des réservoirs bactériens. Les
molécules généralement actives sont I’amoxicilline et le métronidazole.

Sinon I’absence de traitement va entrainer une aggravation rapide des 1ésions.

2.2.2.3.Les parodontites réfractaires

Dans la pratique, un certain nombre de parodontites récidivent ou ne répondent pas au
traitement apparemment bien conduit. Il semble que ces formes dites réfractaires surviennent
chez des patients atteints de parodontites séveres et jugées initialement comme étant trés

évolutives.

La charge bactérienne est ¢levée avec présence de pathogeénes parodontaux comme
Porphyromonas gingivalis, Tanerella forsythia, Fusobacterium nucleatum,voire

d’entérobactéries et de levures.



La conduite a tenir doit prendre en compte la présence probable de bactéries
multirésistantes, d’ou 1’obligation de réaliser une analyse microbiologique et un

antibiogramme, afin de mieux cibler I’antibiothérapie.(20)

3. Les infections des tissus mous

La cellulite (inflammation du tissus cellulaire) odontogeéne correspond a une infection
des tissus mous péri-maxillaires ou péri-mandibulaires par des germes d’origine bucco-
dentaire.

L’abcés (du latin abcessus, de abcedere, abcéder) révéle lui une collection purulente

dans une cavité formée aux dépens des tissus environnants détruits ou refoulés.(21)

3.1.Les cellulites

Elles peuvent étre circonscrites avec différentes formes topographiques qui varient
selon la situation de I’apex de la dent causale par rapport aux corticales osseuses et aux
insertions musculaires. Le nom qu’on leur donne est en lien avec le nom de la zone
anatomique qu’elles occupent (cellulite génienne, cellulite mentonniere, cellulite labiale,
cellulite sus ou sous mylohyoidienne, cellulite massétérine).

Elles peuvent aussi étre diffuses immédiatement comme les cellulites malignes de
pronostic grave.

L’¢tiologie principale de la cellulite est une complication de la nécrose du
parenchyme pulpaire. L’infection diffuse a travers 1’os alvéolaire pour gagner 1’espace sous-
périosté et au dela, les loges musculaires et graisseuses.

Les complications des parodontopathies et I’évolution d’une péricoronarite peuvent
¢galement expliquer la survenue d’une cellulite.

Une fracture osseuse, une infection d’un kyste des maxillaires, une infection d’une

glande salivaire, une ostéite ou une infection post-opératoire peuvent en étre aussi 1’origine.

Au niveau clinique, peuvent étre distingués 2 stades:

« au stade séreux: On constate 1’apparition d’une tuméfaction inflammatoire sous-muqueuse
et sous-cutanée. Il y a présence de douleurs a la percussion et a la mastication ainsi qu’un
trismus modéré.

« au stade suppuré: Les douleurs sont continues, le trismus est parfois serré, et la tuméfaction
adheére aux plans profonds et garde le godet. Il y a apparition des signes généraux (fiévre,
asthénie).

A ce stade, il peut y avoir une évolution vers la fistulisation spontanée ou le passage a
la chronicité avec persistance d’un nodule sous-cutané. De plus, sur un terrain favorisant
comme le diabéte ou I’immunodépression, elle peut se faire dans le sens de 1’aggravation des
signes locaux et généraux. Ainsi la diffusion peut aboutir a I’installation d’une cellulite
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cervico-faciale associant signes régionaux (infiltration cervicale voire médiastinale) et signes
généraux (choc septique).
L’¢évolution des cellulites peut étre fatale en I’absence d’un traitement rapidement mis

en oeuvre et bien conduit.(22)

La conduite a tenir est variable selon le stade évolutif de la cellulite et de 1’état
général du patient. Dans tous les cas, le diagnostic repose sur 1’analyse conjointe des données
de ’anamnése, de I’examen clinique et du bilan radiographique (radiographie panoramique
complété par des radiographies péri-apicales).

Au niveau clinique, cela passe par un traitement étiologique local. Il faut pratiquer la
trépanation de la dent causale avec un traitement conservateur ou 1’avulsion de la dent selon
son état et sa valeur fonctionnelle. La présence d’une collection purulente impose son
évacuation immédiate avec lavage antiseptique et drainage de I’abces par voie transcanalaire,

alvéolaire, muqueuse et/ou cutanée.

Dans le cas ou les conditions locales et/ou générales ne permettent pas 1’avulsion
immédiate, il faut s’assurer de 1’efficacité du drainage par une autre voie. L’avulsion peut
alors se faire a froid apres évaluation.

De plus, certaines situations liées a la sévérité du tableau général imposent une prise

en charge hospitaliére.

En fonction de la sévérité de I’infection et du statut médical, le geste local va
s’accompagner souvent d’une antibiothérapie.

En tenant compte de la présence accrue d’anaérobies, la molécule recommandée en
premiere intention est ’amoxicilline seule ou associée au métronidazole. En deuxiéme
intention 1’association amoxicilline-acide clavulanique est recommandée.(12)

D’autre part, le traitement anti-inflammatoire ne doit jamais étre prescrit de manicre

1solée.

3.2. L’actinomycose

C’est une infection rare due a des bactéries filamenteuses anaérobie a Gram positif du
genre Actinomyces. Elle évolue vers une cellulite péri-mandibulaire caractérisée par
I’apparition de nodules ou de placards sous cutanés qui tend vers la chronicité, avec
fistulisation et élimination de grains jaunes (grains actinomycosiques).

L’atteinte osseuse ne représente que 10 a 15% de I’ensemble des actinomycoses.(23)

Le traitement repose sur le drainage du foyer infecté avec débridements des trajets

fistuleux et sur une antibiothérapie a base de pénicilline.
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4. Accidents d’évolution ou de désinclusion dentaire

4.1. La péricoronarite

4.1.1. La péricoronarite aigué

Elle est physiologique et se présente sous forme d’une inflammation de la gencive
rétromolaire qui devient rouge et légerement oedémaciée.

Elle procure des douleurs spontanées, de géne a la mastication et d’adénopathie sous
mandibulaire.

Cette péricoronarite peut régresser spontanément ou apres traitement local, mais a ce

stade I’usage d’antibiotique est a proscrire.

4.1.2. La péricoronarite suppurée

Il peut s’agir d’une évolution de la péricoronarite aigu€ conjonctive. Les douleurs sont
plus intenses et irradiantes. Elles s’accompagnent d’une dysphagie et d’un trismus qui
témoigne de la diffusion de ’infection et de I’irritation des muscles masséter et ptérygoidien
médial. Il n’y a pas de signes généraux et la pression sur le capuchon fait sortir du pus.

L’évolution se fait soit vers la régression, soit vers les complications infectieuses
régionales cellulaires, ganglionnaires voire osseuses.(24)

Au niveau microbiologique, on constate la présence de bactéries anaérobies comme
Prevotella spp, Veillonella spp, Bacteroides spp et Actinomyces spp, dont certaines sont

productrices de f-lactamases.(25)

La conduite a tenir consiste a pratiquer dans tous les cas des soins locaux. Le choix de
I’avulsion ou de la conservation de la dent repose sur 1’évaluation clinique et surtout
radiographique des chances d’éruption.

Ils s’accompagneront de la prescription d’une antibiothérapie a base d’amoxicilline en

premicre intention.

4.1.3. La péricoronarite chronique

Elle s’installe suite a de multiples récidives. La suppuration est alors persistante, les
douleurs diminuent avec persistance d’une géne a la mastication. Il y a présence
d’adénopathies indolores, et d’une haleine fétide.

Les récidives continuent a se succéder en I’absence de traitement et tant que la
couronne de la dent n’est pas dégagée. A ce stade, c’est le point de départ de complications
locales et régionales. Comme dans le cas de la péricoronarite suppurée, le traitement local

sera accompagné d’une antibiothérapie.(25)
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5. Les infections du tissu osseux

5.1. Les alvéolites

5.1.1. L’alvéolite séche

L’alvéolite séche n’est pas une infection bactérienne, mais il faut bien la distinguer de
I’avéolite suppurée qui elle est une infection osseuse circonscrite au site alvéolaire. Elle
apparait 3 a 4 jours aprés 1’avulsion d’une dent. Le plus souvent cela concerne I’avulsion
d’une dent mandibulaire du secteur postérieur effectuée sous anesthésie locale.

Elle se manifeste par de violentes douleurs souvent irradiées jusqu’a loreille et

rebelles aux antalgiques conventionnels. L’alvéole est vide et séche et I’haleine est fétide.

La conduite a tenir consiste a réaliser une irrigation et un lavage avec un produit
antiseptique, généralement de la chlorhexidine, et 1’application intra-alvéolaire d’un
pansement calmant la douleur sous forme de pate ou de meche a renouveler toutes les 24 a 48
heures, ainsi qu’une prescription analgésique.

L’antibiothérapie sera nécessaire dans le cas seulement des patients a haut risque
d’endocardite infectieuse.

La guérison survient généralement au bout de 10 a 15 jours.(26)

5.1.2. L’alvéolite suppurée

L’alvéolite suppurée se caractérise par la présence au sein de ’alvéole d’un bourgeon
charnu inflammatoire et d’un suppuration. Elle est parfois accompagnée d’une adénopathie

satellite. La douleur est généralement moins violente que pour I’alvéolite seche.

Dans un premier temps, la conduite a tenir consiste a réaliser un examen
radiographique systématique pour rechercher un apex résiduel, un granulome inflammatoire,
un séquestre osseux ou une obturation dentaire au fond de 1’alvéole.

L’alvéolite suppurée nécessite une révision du site alvéolaire sous anesthésie locale,
avec curetage alvéolaire et éventuellement élimination d’un reste radiculaire résiduel,
granulome inflammatoire ou séquestre osseux.

Le geste local est accompagné de la prescription d’analgésique et d’une
antibiothérapie.(26)
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5.2. Les ostéites

Les infections osseuses peuvent déborder le cadre alvéolaire et diffuser pour donner
des ostéites centrales (cela concerne 1’os médullaire) et/ou corticales (cela concerne 1’os

cortical). On parle d’ostéite circonscrite.

L’¢étiologie peut étre variée. Elle est parfo