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INTRODUCTION  
 
Les maladies cardiovasculaires sont aujourd’hui la première cause de morbidité et de mortalité 
en France. Le traitement et la prévention des évènements thromboemboliques représentent donc 
un enjeu majeur de santé publique (1).  
Les antithrombotiques sont des médicaments incontournables dans de nombreuses situations 
cliniques, pour le traitement et/ou la prévention des évènements thromboemboliques (2). Parmi 
les antithrombotiques on distingue les agents antiplaquettaires et les anticoagulants dont la 
prescription en France concerne respectivement 5% et 4% de la population (3–5). Leur efficacité 
en terme de réduction de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaire a été largement 
démontrée par des données cliniques fiables. Cependant, ces médicaments sont associés à un 
risque hémorragique qui concerne directement les chirurgiens-dentistes. En effet la prise en 
charge de patients traités par antithrombotiques nécessite des précautions particulières propres 
à chaque type de médicament. Les modalités de cette prise en charge sont décrites dans les 
recommandations émises et actualisées en 2015 par la Société Française de Chirurgie Orale (6).  
Pour évaluer la mise en application de ces recommandations, une enquête nationale informatisée 
a été réalisée en 2018 auprès des chirurgiens-dentistes. Ce questionnaire avait pour objectif de 
décrire les connaissances, les attitudes et pratiques des chirurgiens-dentistes concernant la 
gestion péri-opératoire des patients sous antithrombotiques en chirurgie orale en France.   
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I. ETAT DES CONNAISSANCES 
 
1. GENERALITES SUR L’HEMOSTASE   

1.1. HEMOSTASE NORMALE  
 
L’hémostase est le processus physiologique destiné à colmater une brèche vasculaire grâce à la 
formation rapide d’un caillot constitué de plaquettes agrégées entre elles et enserrées dans un 
réseau de fibrine (7).  
L’hémostase se décompose en trois phases : l’hémostase primaire, la coagulation et la 
fibrinolyse (8). L’hémostase primaire correspond à l’ensemble des interactions complexes entre 
la paroi vasculaire, les plaquettes et les protéines adhésives du sous-endothélium lors d’une 
brèche vasculaire. Elle permet la formation d’un caillot (ou clou plaquettaire) obturant la brèche 
vasculaire. La deuxième phase est la coagulation plasmatique, qui a pour but, de consolider le 
thrombus plaquettaire par un réseau de fibrine insoluble. Celui-ci résulte d’une chaîne de 
réactions enzymatiques impliquant des facteurs de la coagulation (ou cascade enzymatique de 
facteurs de la coagulation). Schématiquement, on distingue ces deux premières étapes mais 
elles sont simultanées et interdépendantes (9). Enfin, la fibrinolyse a pour but de détruire ce caillot 
de fibrine progressivement, de façon synchrone avec la cicatrisation des tissus lésés, et de 
rétablir la continuité sanguine grâce à une enzyme protéolytique (10).  

1.1.1 L’HEMOSTASE PRIMAIRE  

L’hémostase primaire se décompose en deux temps : le temps vasculaire ou vasoconstriction et 
le temps plaquettaire qui correspond à la formation du thrombus blanc (11).  
• Le temps vasculaire est caractérisé par une vasoconstriction locale limitant l’hémorragie et 

favorisant l’accumulation de substances hémostatiques. Cette vasoconstriction favorise les 
interactions entre les plaquettes et l’endothélium vasculaire.  

• Le temps plaquettaire est rapidement mis en place, quatre acteurs principaux entrent en jeu :  
o Le sous-endothélium 
o Le facteur Willebrand (glycoprotéine plasmatique) 
o Les plaquettes sanguines 
o Le fibrinogène 

Pour rappel, un vaisseau sanguin est formé de trois tuniques : intima/media/adventice. L’intima 
est spécifiquement impliquée dans l’hémostase car elle est constituée d’un endothélium en 
contact direct avec les cellules circulantes et d’un sous-endothélium dont les fibres de collagène 
ont un rôle important dans l’activation des plaquettes (12).  
Lors d’une lésion vasculaire, les constituants du sous-endothélium du vaisseau sanguin se 
retrouvent au contact du flux sanguin.  

§ Se produit alors l’adhésion des plaquettes. C’est un phénomène rapide, bref et 
irréversible, ne dépendant pas de la présence de calcium. La fixation du facteur Willebrand 
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au collagène du sous-endothélium induit un changement de sa conformation lui permettant 
de se fixer à des plaquettes circulantes par l’intermédiaire des glycoprotéines plaquettaires 
de surface GPIb (au sein d’un complexe GpIb-IX-V).  Des plaquettes sont également fixées 
par l’intermédiaire de la glycoprotéine GpIa/IIa qui se lie au collagène présent dans le 
vaisseau lésé (13,14). Suite à l’adhésion plaquettaire, des signaux intracellulaires vont 
activer les plaquettes. 

 
§ L’activation plaquettaire va avoir plusieurs conséquences :  

o Un changement morphologique des plaquettes, la cellule devient sphérique, sa 
membrane émet des pseudopodes lui conférant ainsi un aspect hérissé.  

o La plaquette à cet instant est à son volume maximum et libère son contenu dans le 
milieu sanguin. Deux types de granules plaquettaires sont sécrétés, les granules δ 
libèrent des réserves d’adénosine diphosphate (ADP) et de la sérotonine ; les granules 
α libèrent de nombreuses protéines (fibrinogène, facteur Willebrand, facteur V…) qui 
participent également à l’amplification de l’hémostase primaire et à la coagulation.  

o Le remaniement des phospholipides membranaires et ainsi l’activation du complexe 
GPIIb-IIIa (13).  

 
§ L’agrégation plaquettaire : Le complexe GPIIb-IIIa sert de ligand au facteur Willebrand et 

au fibrinogène. Ces deux protéines, permettent, en liant les plaquettes entre elles, la 
formation d’agrégats plaquettaires. L’ADP induit l’expression des récepteurs du 
fibrinogène à la surface des plaquettes, l’agrégation est donc fonction de la concentration 
en ADP dans le milieu. La liaison fibrinogène-récepteur nécessite la présence de calcium. 
Ce phénomène est vite irréversible, aboutissant à la constitution d’un agrégat perméable, 
consolidé secondairement par la fibrino-formation.  
L’agrégation plaquettaire est sous la dépendance de plusieurs facteurs : 

- La synthèse et la sécrétion de thromboxane A2 qui est un puissant agrégant 
plaquettaire.  

- Les prostaglandines 
- L’ADP exogène 
- Le PAF (platelet activating factor) libéré par les plaquettes, puissant agrégant 
- D’autres facteurs tels que la thrombine, le collagène, l’adrénaline…(12) 
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FIGURE	1	:	SCHEMA	DU	CLOU	PLAQUETTAIRE	D’APRES	(7)	

 
L’adhésion puis l’agrégation plaquettaire élèvent progressivement un barrage à partir du pourtour 
de l’orifice en amoncelant des couches successives de plaquettes apportées in situ par 
l’hémorragie elle-même. Cela aboutit à la formation du clou plaquettaire qui est un véritable tissu 
hémostatique d’urgence. C’est le premier à colmater la brèche vasculaire et il fait rapidement 
cesser l’hémorragie (7). L’hémostase ainsi obtenue est fragile et temporaire et doit être 
consolidée par la génération d’un réseau protéique aboutissant à une hémostase permanente 
(13).  

1.1.2 LA COAGULATION  

La coagulation sanguine est un processus réglé par voie enzymatique faisant intervenir de 
nombreux facteurs dont la thrombine, enzyme pivot de l’hémostase. Ce processus hémostatique 
très puissant aboutit à la transformation de fibrinogène en fibrine, nécessaire à la consolidation 
du clou hémostatique. La fonction principale de la coagulation est d’assurer la durabilité du 
bouchon hémostatique durant toute la période de la guérison des tissus.  

• Les facteurs de la coagulation :  
La coagulation nécessite l’intervention de nombreux facteurs plasmatiques, nommés de 
I à XIII. Ils sont présents sous forme de précurseurs inactifs dans le sang et lorsqu’ils sont 
activés par protéolyse, on leur adjoint la lettre « a ». Il s’agit de glycoprotéines 
synthétisées par le foie. 
§  Les facteurs II, VII, IX, X, XI, XII sont dit « zymogène », ou « pro-enzyme », ils se 

transformeront en enzyme active suite à une transformation chimique. 
o II, VII, IX, X sont « vitamine K dépendants », ils nécessitent une carboxylation 

pour être activés.  
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o XI et XII sont des facteurs contacts, leur activation requiert la présence d’une 
surface non mouillable.  

§ Les facteurs V et VIII sont appelés des cofacteurs, dépourvus d’activité enzymatique 
propre, ils accélèrent des réactions (7,9,11).  

 
TABLEAU	1	:	LES	FACTEURS	DE	COAGULATION	D’APRES	(7)	

Numéro Dénomination Rôle 
I Fibrinogène  
II Prothrombine Précurseur de la thrombine 
III Facteur tissulaire  
IV Calcium  
V Proaccélérine Cofacteur du Xa 
VI Phospholipides tissulaires  
VII Proconvertine  
VIII Antihémophilique A Cofacteur du IXa 
IX Antihémophilique B Rôle +++ dans les voies de la coagulation 
X Facteur Stuart Le Xa génère la thrombine 
XI Facteur Rosenthal Le XIa active le IX 
XII Facteur Hageman Génère le XIa 
XIII  Stabilise la fibrine 

 
 Pro-enzymes / Facteurs vitamines K-dépendants 
 Pro-enzymes / Facteurs contacts 
 Cofacteurs 

 

• Cinétique de la coagulation 

Les processus enzymatiques de la coagulation sont structurés en trois chaînes de réactions 
d’activation (11):  

ü La voie extrinsèque : elle initie la coagulation. Lors d’une lésion vasculaire il y a libération 
de facteurs tissulaires (FT). Le facteur tissulaire n’a pas d’activité enzymatique propre 
mais est récepteur du facteur VII. Il se fixe et active le facteur VII de la coagulation. Ce 
complexe FT/FVIIa active préférentiellement le facteur X, mais aussi le facteur IX 
(permettant une interaction entre les voies extrinsèque et intrinsèque). 
 

ü La voie intrinsèque : cette voie fait intervenir les facteurs contacts : le facteur XI, XII, la 
prékallikréine et le kininogène de haut poids moléculaire. Dans le cas de l’hémostase 
physiologique, seul le facteur XI est concerné. Une fois le facteur XI activé par protéolyse, 
il active le facteur IX qui en présence de calcium formera un complexe avec le facteur 
VIIIa. Ce complexe active à son tour le facteur X. 
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ü La voie finale commune : prend le relai des voies d’activation, elle débute avec le facteur 
Xa qui est le carrefour de rencontre entre la voie intrinsèque et extrinsèque. Le facteur Xa 
en présence de son cofacteur d’activation, le facteur Va, transforme la prothrombine 
(facteur II) en thrombine (facteur IIa). La thrombine permet alors une amplification et une 
propagation de la coagulation en activant les facteurs V, VIII et XI :  

o Le facteur Va s’associe au facteur Xa pour former le complexe prothrombinase 
dont les capacités d’activation de la prothrombine sont nettement supérieures à 
celles du facteur Xa seul.  

o Le facteur VIIIa forme avec le facteur XIa le complexe ténase intrinsèque qui active 
le facteur X beaucoup plus efficacement que le complexe initiateur (FT/FVIIa). 

o Le facteur XIa active le facteur IX qui intègrera alors le complexe ténase 
intrinsèque présenté ci-dessus.  

 
Au final, toutes ces étapes amplifient la génération de thrombine à la surface des plaquettes 
activées et permettent ainsi la formation du caillot de fibrine en transformant le fibrinogène 
soluble en fibrine insoluble via la fibrinoformation. Le facteur XIII activé par la thrombine, stabilise 
le réseau de fibrine pour constituer un caillot stable et insoluble (7,10–14).  

 

 
FIGURE	2	:	SCHEMA	DE	LA	COAGULATION	IN	VIVO	D’APRES	(7,10,11)	

 
Après l’arrêt de l’hémorragie, le bouchon hémostatique passe par trois phases successives : la 
transformation du bouchon hémostatique initial en bouchon fibrineux, la période d’équilibre 
dynamique entre fibrinoformation et fibrinolyse, et enfin l’élimination du bouchon fibrineux par la 
fibrinolyse et la phagocytose.  
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1.1.3. LA FIBRINOLYSE  

La fibrinolyse est un phénomène physiologique local aboutissant à la destruction progressive du 
bouchon fibrineux. Ce phénomène est dû à la transformation du plasminogène, précurseur inactif 
synthétisé par le foie, en plasmine, enzyme protéolytique. La plasmine ainsi formée réalise la 
fibrinolyse proprement dite. 
Dans la sphère orale, l’activité fibrinolytique sur les muqueuses est particulièrement élevée, en 
raison de l’abondante sécrétion d’activateurs de la fibrinolyse dans la salive. Le risque de 
dissolution prématurée d’un bouchon hémostatique est donc élevé.  
L’équilibre entre tous les mécanismes de l’hémostase est fondamental, il assure le maintien de 
l’état liquide du sang dans l’appareil cardiovasculaire. La rupture de cet équilibre entraine 
l’apparition d’un processus hémorragique ou thrombotique (11).  

1.2. EXPLORATION DE L’HEMOSTASE  
 
L’étude de l’hémostase est importante en clinique, des examens biologiques sont utilisés pour 
le diagnostic étiologique d’un syndrome hémorragique, ou pour évaluer le risque hémorragique 
avant une intervention chirurgicale (15).  
On ne dispose actuellement d’aucun test d’étude global de l’hémostase : on aura recours à des 
tests qui exploreront soit l’hémostase primaire, soit la coagulation ou la fibrinolyse (7,13).  

1.2.1 TESTS EXPLORANT L’HEMOSTASE PRIMAIRE  

1.2.1.1 NUMERATION PLAQUETTAIRE  
C’est un examen capital, il fait partie de tout bilan d’hémostase. Il se fait à l’aide de compteurs 
cellulaires automatiques. La valeur normale est de 150 à 450 Giga/Litre (G/L). L’analyse 
morphologique sur frottis sanguins pour rechercher des anomalies est indispensable en cas de 
thrombopénie ou de thrombopathie.  

1.2.1.2 TEMPS DE SAIGNEMENT  
Le temps de saignement (TS) est le temps nécessaire à l’arrêt d’une hémorragie localisée au 
niveau d’une plaie cutanée superficielle.  Le TS permet une exploration globale de l’hémostase 
primaire in vivo. Il correspond au temps qui s’écoule entre la réalisation de la plaie cutanée et le 
moment où le saignement provoqué s’arrête. Il explore les différentes phases de l’hémostase 
primaire, c’est à dire de l’adhésion des plaquettes au sous-endothélium en présence de facteur 
Willebrand, jusqu’à leur agrégation en présence de fibrinogène.  
Il est réalisé aujourd’hui selon la méthode Ivy avec une incision sur la face antérieure de l’avant-
bras sous une pression de 40mmHg. Un temps de saignement normal se situe entre 4 et 8 
minutes. 
Cette technique constitue la méthode de référence mais n’est plus beaucoup utilisée en raison 
du manque de standardisation et du caractère invasif (16). Le TS difficilement reproductible ne 
peut donc en aucun cas être considéré comme un examen d’évaluation du risque hémorragique, 
mais il peut s’inscrire dans une démarche diagnostique à condition de bien poser les indications 
et d’en connaître les limites.  
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1.2.1.3 TEMPS D’OCCLUSION PLAQUETTAIRE (PFA 100®) 
C’est un test in vitro qui simule le passage du sang dans une brèche vasculaire à l’aide d’un 
automate appelé PFA 100® (Platelet Function Analyser). Il permet la mesure du temps 
d’occlusion de l’orifice d’une cartouche en présence de sang, temps nécessaire à l’arrêt de 
l’écoulement du sang correspondant à la formation du clou plaquettaire au niveau de l’orifice de 
la membrane. Il permet un dépistage très sensible de la maladie de Willebrand.  

1.2.2 TESTS EXPLORANT LA COAGULATION 

Toutes les réactions enzymatiques de la coagulation nécessitent la présence de calcium. Les 
prélèvements de sang sont donc en pratique collectés dans des tubes contenant du citrate qui 
chélate le calcium et empêche une coagulation immédiate. Ensuite, le sang est centrifugé pour 
obtenir un plasma pauvre en plaquettes. Tous les tests de coagulation nécessiteront un apport 
de phospholipides et de calcium en plus des réactifs spécifiques.  
Les deux tests majeurs explorant l’activation de la coagulation sont le Temps de Céphaline + 
Activateur (TCA) et le Temps de Quick (TQ). 

1.2.2.1 TEMPS DE CEPHALINE + ACTIVATEUR  
Le TCA mesure le temps de coagulation à 37°C d’un plasma en présence de phospholipides 
(céphaline), d’un activateur de la phase contact (kaolin, acide éllagique) et de calcium. Il explore 
la voie de coagulation déclenchée par le contact (voie dite « endogène »), et il est donc fonction 
de la concentration plasmatique de chacun des facteurs de coagulation impliqués. 
Chez l’adulte, le temps obtenu est exprimé par rapport au temps du plasma témoin, dont la valeur 
moyenne, définie dans chaque laboratoire, varie entre 30 et 40 secondes selon les réactifs 
utilisés. Le résultat est rendu sous forme de ratio temps du malade/temps du témoin (M/T), le 
ratio normal est inférieur à 1,2. Lorsque l’échantillon met plus de temps que la normale pour 
coaguler, le TCA est dit « allongé ». Un ratio supérieur à 1,2 est anormal. Un allongement du TCA 
s’observe en cas de déficits de facteurs de la coagulation (tels que les facteurs VIII, IX ou XI) ou 
en présence d’un anticoagulant circulant 
Le TCA est prescrit en présence de saignements ou de thromboses inexpliquées. Le TCA est 
souvent utilisé comme point de départ lors de l’exploration biologique de la cause d’un 
saignement ou d’un épisode thrombotique. Le TCA est également prescrit en surveillance d’un 
traitement héparinique standard.   

1.2.2.2 TEMPS DE QUICK 
Il consiste à mesurer le temps écoulé jusqu’à la formation de fibrine après addition à un plasma 
citraté d’un excès de thromboplastine calcique contenant du facteur tissulaire, des 
phospholipides et du calcium. Normalement la formation d’un caillot est initiée en 12 à 13 
secondes qui correspondent donc au temps de Quick d’un sujet sain. Les résultats s’expriment 
en secondes, par rapport à un pool de plasma témoin. 
Lorsqu’il est exprimé en pourcentage (70 à 100% correspondant aux valeurs normales), le test 
est dénommé taux de prothrombine (TP), même s’il ne reflète pas seulement les variations de 
prothrombine.  
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Les valeurs inférieures à 70% sont considérées comme pathologiques. Le temps de Quick 
explore de façon globale les facteurs de coagulation de la voie exogène (facteurs VII, X, V, II et 
fibrinogène). Dans les conditions de concentration de facteur tissulaire utilisées, le facteur FT-
VIIa active exclusivement le FX : les facteurs IX et VIII ne sont donc pas explorés par le TQ. 
Un autre mode d’expression est exclusivement réservé à la surveillance des traitements 
anticoagulants par les antagonistes de la vitamine K : l’INR (international Normalized Ratio). C’est 
un test de surveillance biologique des AVK. Introduit en 1978 par l’OMS, c’est une valeur destinée 
à normaliser le temps de Quick. Il correspond au rapport du temps de Quick du patient sur celui 
du témoin, élevé à la puissance ISI (International Sensivity Index), cet index définissant la 
sensibilité du réactif utilisé. L’INR permet d’adapter la posologie des AVK. Chez un sujet non 
traité, l’INR est à 1, le temps de coagulation et l’INR augmentent de façon concomitante. La 
valeur cible est fonction de l’indication de prescription des AVK : 

ü INR entre 2 et 3 lorsque le risque thrombotique est modéré : en prévention secondaire de 
la maladie thromboembolique et pour la prévention des embolies systémiques d’origine 
cardiaque. 

ü INR entre 3 et 4 lorsque le risque thrombotique est majeur, par exemple pour les porteurs 
de prothèses valvulaires mécaniques (17,18).  

1.2.2.3 DOSAGE DU FIBRINOGENE  
Le dosage fonctionnel du fibrinogène est très fréquemment réalisé car les déficits peuvent être 
associés à de nombreuses pathologies (insuffisance hépato-cellulaire, CIVD, syndrome de 
défibrination). Le dosage réalisé au laboratoire repose sur le principe suivant : le temps de 
coagulation du plasma dilué par une solution de thrombine à forte concentration est 
proportionnel au taux de fibrinogène. Par cette méthode, ce test est une mesure de l’activité 
biologique du fibrinogène. Le taux normal de fibrinogène est de 2 à 4g/L. 

1.2.2.4 TEMPS DE THROMBINE  
Cet examen simple, très peu utilisé en routine, consiste à apprécier le temps de formation du 
caillot en présence de thrombine. Il est allongé dans la plupart des anomalies du fibrinogène, 
mais aussi en cas de présence, accidentelle ou non, d’héparine dans l’échantillon biologique. Il 
est anormal lorsqu’il dépasse 20 secondes. 
 
2. LES ANTITHROMBOTIQUES 
 
Le principe du traitement antithrombotique est la prévention des accidents thrombotiques chez 
les patients. Les médicaments antithrombotiques agissent sur la cascade de l’hémostase, ils se 
distinguent en deux catégories : les agents antiplaquettaires qui agissent sur l’hémostase 
primaire, et les anticoagulants oraux ou injectables qui agissent sur la coagulation.  
Le risque majeur associé à leur utilisation est le risque hémorragique. Cette iatrogénie est liée à 
leur mode d’action pharmacologique et est majorée dans certaines situations : patients âgés, 
polypathologies, insuffisance rénale, insuffisance hépatique, faible poids corporel, interactions 
médicamenteuses, gestes à risque hémorragique. Ils constituent les principales causes des 
déficits acquis de la coagulation (4,7,10).  
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2.1. NOTIONS GENERALES SUR LES AGENTS ANTIPLAQUETTAIRES  
 

Les agents antiplaquettaires (AAP) sont très utilisés dans le traitement des maladies 
athérothrombotiques, qu’elles soient coronariennes, cérébrovasculaires, ou artérielles 
périphériques (19). La prescription de ces médicaments ne cesse d’augmenter en raison du 
vieillissement de la population et de l’incidence des pathologies cardio-vasculaires (19,20). En 
France, la prescription d’antiagrégants plaquettaires concerne près de 5% de la population. En 
2010, 81% des patients sous AAP étaient traités par acide acétylsalicylique (21). Les principaux 
médicaments antiplaquettaires actuellement utilisés dans la prévention et le traitement de la 
thrombose sont des inhibiteurs :  

ü De la thromboxane A2 par l’intermédiaire de la cyclo-oxygénase (COX1)  
ü De la voie de l’ADP 
ü Des récepteurs plaquettaires du fibrinogène (anti-GpIIb/IIIa) 

L’acide acétylsalicylique (AAS) exerce un blocage irréversible de la cyclo-oxygénase plaquettaire 
(COX1), inhibant ainsi la synthèse de Thromboxane A2 par les plaquettes (puissant agrégant 
plaquettaire). Ce blocage est irréversible car la synthèse de novo de COX1 par la plaquette 
anucléée est impossible. L’effet inhibiteur de l’aspirine perdure jusqu’au renouvellement des 
plaquettes (7 à 10 jours). L’AAS (Aspirine®, Kardegic®, Cardiosolupsan®) est l’agent 
antiplaquettaire le plus utilisé. Il est prescrit en monothérapie lorsque le risque thrombotique est 
moindre, ou en association avec le dipyridamole (Asasantine®), le clopidogrel (Duoplavin®) ou 
la pravastatine (Pravadual®) lorsque le risque thrombotique est élevé (5).  
 
TABLEAU	2	:	RECAPITULATIF	DES	AGENTS	ANTIPLAQUETTAIRES	

Agents	antiplaquettaires	

Voie	orale	 Indications	

Inhibiteurs	
COX-1	

réversible	 Flurbiprofène	CEBUTID®	

Traitement	préventif	secondaire	des	
accidents	thromboemboliques	suite	à	
un	infarctus	du	myocarde	(IDM)	lorsque	
l’aspirine	est	temporairement	CI	

irréversible	

Acide	acétylsalicylique	
ASPIRINE®,	KARDEGIC®,	
CARDIOSOLUPSAN®,	
PRAVADUAL®	

Traitement	préventif	des	accidents	
thromboemboliques	(IDM,		accident	
vasculaire	cérébral	(AVC))	

Inhibiteurs	
récepteur	ADP	

réversible	

Ticlopidine	TICLOPIDINE®,	
TICLID®	
Clopidogrel	CLOPIDOGREL®,	
DUOPLAVIN®,	PLAVIX®	
Prasugel	EFIENT®	

Traitement	préventif	des	accidents	
thromboemboliques	(IDM,	AVC)	
	
Artériopathie	chronique	oblitérante	des	
membres	inférieurs	

irréversible	 Ticagrelor	BRILIQUE®	
Voie	injectable		 Indications	

Antagonistes	du	
GpIIb/IIIa	

Abciximab	REOPRO®	
Eptifibatide	INTEGRILIN®	
Tirofiban	AGRASAT®	

Intervention	coronarienne	percutanée	
(ICP)	à	haut	risque	en	péri-opératoire		
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Aucun test biologique actuellement disponible n’est suffisamment performant et adapté à la 
routine pour envisager une surveillance systématique de l’effet antiagrégant plaquettaire de ces 
médicaments.  

2.2. NOTIONS GENERALES SUR LES ANTICOAGULANTS 
 
Les anticoagulants sont des médicaments indispensables pour la prévention et le traitement des 
pathologies thromboemboliques. Ils ont un rapport bénéfice/risque bien établi et sont utilisés 
depuis plus de 60 ans dans de nombreuses situations cliniques. Ils concernent une population 
de plus en plus large, souvent âgée et fragile. Environ 4% de la population française bénéficie 
d’un traitement anticoagulant (2).  
Les médicaments anticoagulants se divisent en plusieurs classes thérapeutiques et ont des 
modes d’action différents. On distingue d’abord les anticoagulants injectables et oraux.  

2.2.1. LES ANTICOAGULANTS INJECTABLES  

2.2.1.1. LES HEPARINES    
Elles sont utilisées en thérapeutique et agissent comme cofacteur de l’antithrombine. En se fixant 
à l’antithrombine, elles augmentent de façon considérable la capacité de l’antithrombine à 
neutraliser la thrombine (facteur IIa) et le facteur Xa.  
Elles sont utilisées exclusivement par voie veineuse ou sous-cutanée, ont une action très rapide, 
et sont donc les molécules de premier recours en contexte d’urgence mais également pour le 
relais d’un traitement par voie orale en cas de geste chirurgical.  
Le sulfate de protamine est un antagoniste de l’héparine qui peut être utilisé comme antidote en 
cas de surdosage par voie intraveineuse (2).   
 
TABLEAU	3	:	RECAPITULATIF	DES	HEPARINES	

Héparines	

Voie	injectable	 Indications	

Héparines	standards	ou	
non	fractionnées	(HNF)	

Héparine	sodique	(IV)	 PANPHARMA®	
Traitement	préventif	et	curatif	
des	accidents	
thromboemboliques	
	
Traitement	curatif	du	
syndrome	coronarien	aigu	

Héparine	calcique	(SC)	 CALCIPARINE®	

Héparines	de	bas	poids	
moléculaire	(HBPM)	

Daltéparine	sodique	 FRAGMINE®	
Enoxeparine	sodique	 LOVENOX®	
Nadroparine	calcique	 FRAXIPARINE®	
Tinzaparine	sodique	 INNOHEP®	

 

2.2.1.2. LES AUTRES ANTICOAGULANTS INJECTABLES  
En dehors des héparines, un autre anticoagulant injectable en sous-cutané est couramment 
utilisé, il s’agit du Fondaparinux qui est un inhibiteur sélectif du facteur Xa. 
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D’autres anticoagulants injectables existent mais sont réservés à des niches thérapeutiques. On 
peut citer l’Argatroban et la Bivalirudine qui sont des inhibiteurs directs de la thrombine, ou 
encore l’Antithrombine humaine (Aclotine®) et la protéine C. 

2.2.2. LES ANTICOAGULANTS ORAUX  

2.2.2.1. LES ANTIVITAMINES K (AVK) 

RAPPELS SUR LA VITAMINE K  

C’est un dérivé de la napthoquinone. Elle comporte une chaîne hydrophobe qui diffère selon 
l’origine végétale (K1) ou bactérienne (K2). 

• Origines :  
La vitamine K est une vitamine liposoluble apportée par l’alimentation ou synthétisée par la 
flore intestinale. Son absorption est étroitement liée à la fonction biliaire. Le terme de vitamine 
K ou vitamine antihémorragique caractérise un groupe de substances de la famille des 
quinones : 
ü La phylloquinone, aussi appelée vitamine K1. On la trouve seulement dans les plantes, 

elle est soluble dans les graisses et insoluble dans l’eau. 
ü Les ménaquinones appelées vitamines K2, sont synthétisées par des micro-organismes, 

y compris les bactéries de l’intestin de l’homme et d’autres espèces animales. Elles sont, 
comme la vitamine K1, solubles dans les graisses.  

ü La ménadione, ou vitamine K3, est une forme synthétique de la vitamine K. Elle est à 
l’inverse des précédentes, soluble dans l’eau. Elle est convertie en vitamine K2 dans le 
corps et possède une activité biologique 2 à 3 fois supérieures aux vitamines K1 et K2. 

En résumé, la vitamine K1 est apportée par l’alimentation, la vitamine K2 synthétisée par les 
bactéries intestinales et la vitamine K3 prise sous forme de médicaments.  

• Fonctions :  
La vitamine K est le cofacteur d’une classe d’enzymes qui transforment des résidus de 
protéines à base d’acide glutamique en acide gammacarboxyglutamate (Gla). Cet acide 
aminé est incorporé à des protéines, dites « protéines-Gla », ou encore « vitamine K-
dépendantes ». Les protéines-Gla ont la capacité de fixer le calcium ce qui leur confère leur 
activité biologique.  
La vitamine K est donc nécessaire pour parachever la synthèse par le foie de quatre facteurs 
de la coagulation (facteurs II, VII, IX et X) et de deux protéines anticoagulantes (C et S). Ces 
facteurs vitamine K-dépendants sont indispensables à la coagulation du sang. 

LES AVK  

Ils constituent le traitement anticoagulant de référence proposé depuis plusieurs décennies en 
France. En 2013, plus d’un million de patients ont été traités par AVK (2).  
Il en existe deux types : 

ü Les dérivés coumariniques : la 4-hydroxycoumarine ou Warfarine (Coumadine®), 
l’acenocoumarol (Sintrom®) 

ü Les dérivés de l’indanedione : la fluindione (Previscan®) (22).  
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Ces produits ont le même mode d’action mais diffèrent par leurs propriétés pharmacocinétiques 
et notamment, leurs demi-vies.  
TABLEAU	4	:	PRINCIPALES	CARACTERISTIQUES	DES	AVK	UTILISES	EN	FRANCE	

DCI	 Nom	commercial	 Demi-vie	(h)	 Durée	d’action	
Acénocoumarol	 Sintrom®	 8	 Courte	

Fluindione	 Previscan®	 31	 Moyenne	
Warfarine	 Coumadine®	 35-45	 Longue	

 
Une particularité française est la prescription très majoritaire de la fluindione (près de 70% des 
patients sous AVK), qui n’est plus commercialisée qu’en France et au Luxembourg, la warfarine 
étant globalement l’AVK le plus prescrit dans le reste du monde. Il est à noter que suite à un 
signal de pharmacovigilance pour la fluindione (Previscan®) en 2014, l’ANSM depuis juin 2017, 
recommande de ne plus instaurer de traitement par ce médicament. 
 
TABLEAU	5	:	RECAPITULATIF	DES	AVK	

Antivitamines K 

Voie orale Indications 

Dérivés	de	l’indanedione	 Fluindione	 PREVISCAN®	20mg	 Cardiopathies	emboligènes	
Infarctus	du	myocarde	
	
Prévention	des	thromboses Dérivés	de	la	coumarine	

Acénocoumarol	 SINTROM®	4mg	
MINISINTROM®	1mg	

Warfarine	 COUMADINE®	2mg,	5mg	

 
• Propriétés pharmacologiques : 

Les médicaments antivitamines K sont captés progressivement par les hépatocytes, où ils 
bloquent le cycle d’oxydo-réduction de la vitamine K. Ces substances inhibent de façon 
compétitive les vitamines K-réductases. La vitamine K réduite est le cofacteur d’une 
carboxylase qui convertit l’acide glutamique en acide g-carboxyglutamique.  Ainsi, les 
antivitamines K ont un effet anticoagulant indirect en empêchant la synthèse des formes 
actives de plusieurs facteurs de la coagulation.  
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FIGURE	3	:	MECANISME	D'ACTION	DES	AVK		

 
La fenêtre thérapeutique étroite ainsi que la variabilité interindividuelle nécessitent un monitorage 
biologique régulier par la mesure de l’INR. Il existe de nombreuses causes de déséquilibre de 
l’INR comme les pathologies aigües, les interactions alimentaires. De même, la prise associée 
d’autres médicaments, au long cours, et surtout en automédication augmente le risque de 
déséquilibre de l’INR et potentialise le risque hémorragique (18). Le risque hémorragique 
augmente de façon exponentielle avec la valeur de l’INR et devient sévère lorsque la valeur est 
supérieure à 6 (23).  
 
TABLEAU	6	:	CONTRE-INDICATIONS	DES	AVK	

CI	absolues CI	absolues	en	association	avec 

• Hypersensibilité	au	médicament	connue		
• Insuffisance	hépatique	sévère		
• Allaitement	
• Grossesse		
• Syndrome	 hémorragique	 et	 lésions	 susceptibles	 de	

saigner	 

• Acide	 acétylsalicylique	 (à	 visée	 anti-
inflammatoire)	

• Miconazole		
• Millepertuis	
• Phénylbutazone 

 
En cas de surdosage et/ou de saignement hémorragique, un antidote existe : on peut administrer 
de la vitamine K ou utiliser un concentré de complexes prothromboiniques (CCP ou PPSB) (24).  
La Commission de transparence de l’HAS a estimé en février 2018 que ces médicaments 
apportaient un service médical rendu important, et, en raison du long recul dans leur utilisation, 
qu’ils représentaient des traitements de première intention dans leurs indications.  
 

2.2.2.2. LES ANTICOAGULANTS ORAUX DIRECTS (AOD)  
Entre 2008 et 2015, quatre anticoagulants oraux d’action directe ont obtenu une autorisation de 
mise sur le marché. Il s’agit de médicaments inhibant la thrombine (médicament anti-IIa) ou le 
facteur X activé (anti-Xa) (17). Ces médicaments représentent selon les indications, une 
alternative aux antivitamines K (AVK) et/ou aux héparines de bas poids moléculaire (HBPM). Ils 
sont d’utilisation complexe, c’est une classe de médicaments hétérogènes en termes de 
recommandations d’utilisation et de profils pharmacologiques. Ils représentent en cela une 
pratique d’utilisation nouvelle et peuvent être à l’origine d’une utilisation inappropriée (25). En 
2013, 265 000 patients ont été traités par AOD (26).  
Les AOD ont été développés pour proposer une alternative aux AVK dans leurs principales 
indications. Ils se différencient des anticoagulants conventionnels par leur mécanisme d’action. 
Ils sont soit anti-Xa directs Apixaban (Eliquis®), Rivaroxaban (Xarelto®) Edoxaban, soit anti-IIa 
directs Dabigatran (Pradaxa®). Leur effet est indépendant de l’antithrombine. Ces anticoagulants 
se prescrivent à dose fixe différente selon l’indication et ne nécessitent pas de surveillance 
biologique de routine. On ne dispose actuellement d’aucun moyen biologique permettant de 
mesurer en pratique courante le degré d’anticoagulation et il n’existe aucun antidote en cas de 
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surdosage, seul le Dabigatran dispose depuis 2016 d’un agent de neutralisation spécifique : 
l’idarucizumab (PRAXBIND®) (2,26–30).  
La Commission de transparence de l’HAS a estimé en février 2018 que ces médicaments 
apportaient un service médical rendu important, mais en raison de l’absence d’agent de 
neutralisation de l’activité anticoagulante et/ou de possibilité de mesure du degré 
d’anticoagulation en pratique courante, qu’ils devaient être instaurés en deuxième intention après 
un AVK dans la plupart des indications (fibrillation atriale non valvulaire et traitement de la maladie 
thromboembolique veineuse) sauf en prévention primaire des événements thromboemboliques 
veineux en chirurgie programmée pour prothèse totale de genou ou de hanche (1).  
 
L’INHIBITEUR DIRECT DE LA THROMBINE : LE DABIGATRAN (PRADAXA®) 

• Propriétés pharmacologiques :  
Le dabigatran etexilate est un pro-médicament qui à lui seul n’exerce pas une activité 
anticoagulante. Suite à l’administration par voie orale, le dabigatran etexilate est rapidement 
absorbé et converti en dabigatran par hydrolyse catalysée par une estérase localisée dans le 
plasma et le foie. Le dabigatran est un inhibiteur compétitif direct de la thrombine réversible. 
Etant donné que la thrombine permet la conversion du fibrinogène en fibrine lors de la 
cascade de coagulation, son inhibition prévient la formation d’un thrombus. Le dabigatran 
inhibe aussi la thrombine libre, la thrombine liée à la fibrine et l’agrégation plaquettaire induite 
par la thrombine.  

 
FIGURE	4	:	MECANISME	D'ACTION	DU	DABIGATRAN	

Il existe une corrélation entre la concentration plasmatique de dabigatran et le degré de l’effet 
anticoagulant. Le dabigatran prolonge le TCA et l’INR, mais ces tests s’avèrent relativement 
insensibles à l’activité du dabigatran et ne peuvent donc pas suffire comme seules mesures de 
l’activité anticoagulante.  
 
LES INHIBITEURS DIRECTS DU FXA : RIVAROXABAN (XARELTO®) ET APIXABAN (ELIQUIS®)  

Après le dabigatran, sont apparus sur le marché français le rivaroxaban et l’apixaban. 
L’edoxaban et le betrixaban sont d’autres inhibiteurs directs du FXa mais n’ont pas d’AMM en 
France.  
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• Propriétés pharmacologiques :  
Ce sont des anticoagulants oraux inhibiteurs puissants, directs, compétitifs, hautement 
sélectifs et réversibles du FXa. Leur administration se fait par voie orale. Ils inhibent le FXa 
qu’il soit libre ou impliqué dans le complexe de prothrombinase (31,32). Ils n’exercent pas 
d’effet direct sur l’agrégation plaquettaire, mais en inhibant le facteur Xa ils inhibent 
indirectement l’agrégation plaquettaire provoquée par la thrombine (31).  

 
FIGURE	5	:	MECANISME	D'ACTION	DU	RIVAROXABAN	ET	APIXABAN	

TABLEAU	7	:	RECAPITULATIF	DES	AOD	

Anticoagulants	oraux	directs	

Voie	orale	 Indications	

Inhibiteurs	directs	
de	la	thrombine	 Dabigatran	etexilate		 PRADAXA®	

Traitement	préventif	des	
accidents	thromboemboliques	
veineux	lors	d’une	intervention	
chirurgicale	programmée	
hanche/genou.	
	
	AVC	et	embolies	systémiques	
chez	patients	atteints	de	FANV	
avec	facteur	de	risque. 

Inhibiteurs	du	
facteur	Xa	

Rivaroxaban		 XARELTO®	

Apixaban	 ELIQUIS®	

 
En cas de chirurgie orale, se pose la question de la poursuite ou non du traitement 
antithrombotique ; l’arrêt du traitement étant susceptible de limiter le risque hémorragique mais 
d’augmenter le risque thromboembolique. Dans tous les cas le rapport bénéfice/risque de la 
poursuite ou de l’arrêt du traitement doit être discuté, mais dans bon nombre des cas, les 
traitements par antiagrégants et anticoagulants peuvent être poursuivis.  
  



 
 
 27 

3. GESTION DE L’HEMOSTASE EN CHIRURGIE ORALE  

3.1. DEFINIR LE RISQUE HEMORRAGIQUE 
 
Le risque hémorragique peut se définir comme la survenue d’un événement indésirable, ici une 
hémorragie, causant un préjudice au patient. Une hémorragie se traduit par un écoulement 
anormal de sang en dehors de la circulation sanguine. 
Le risque hémorragique est présent quotidiennement dans la pratique du chirurgien-dentiste en 
raison de la nature des actes qu’il pratique et de l’état de santé de ses patients. En effet, des 
patients atteints d’une pathologie de l’hémostase comme la maladie de Willebrand, ou traités par 
antithrombotiques dans le cadre, par exemple, d’un diabète ou à la suite d’un infarctus du 
myocarde, ont un risque hémorragique majoré. Un chirurgien-dentiste doit connaître ce risque 
car il réalise des gestes à risque (avulsions, poses d’implants). 

3.2. PREDIRE LE RISQUE HEMORRAGIQUE 
 
Le risque hémorragique doit être évalué avec soin par le praticien lors de la consultation pré-
opératoire. Même face à un patient ne présentant aucun antécédent de syndrome hémorragique, 
le chirurgien-dentiste devra réaliser un interrogatoire médical et un examen clinique pré-
opératoire, qui permettront de dégager des facteurs de risque hémorragique éventuels.  

3.2.1. INTERROGATOIRE MEDICAL ET EXAMEN CLINIQUE  
L’interrogatoire médical permet au praticien de s’informer sur les données de santé générales du 
patient, ses antécédents chirurgicaux et leurs éventuelles complications. 
La prise médicaments antithrombotiques ne doit pas occulter les autres facteurs susceptibles 
d’aggraver le risque de saignement péri-opératoire. L’évaluation pré-opératoire permet au 
praticien de s’assurer que le patient ne présente pas d’anomalie de l’hémostase (qu’elle soit 
constitutionnelle ou acquise) ou que la prise d’antithrombotiques ne soit pas associée à une 
comorbidité telle qu’une insuffisance hépatique, rénale ou un diabète (6,33,34).  
Le praticien doit s’assurer de la bonne compliance du patient vis à vis de son traitement 
antithrombotique et que celui-ci ne présente pas de signe clinique et/ou biologique d’un éventuel 
surdosage. Le patient indiquera lors de l’interrogatoire au praticien ses médicaments, leurs 
posologies, l’indication du traitement ainsi que le suivi biologique et la valeur des derniers 
examens connus. Par exemple, dans le cas d’un traitement par AVK, les patients ayant une valeur 
d’INR cible élevée (entre 3,5 et 4,5) ont un risque d’hémorragie spontanée plus élevé que ceux 
ayant un INR cible entre 2 et 3 (2) ; de même, des valeurs d’INR instables sont un facteur de 
risque important. 
Lors de l’examen clinique, des signes tels que des gingivorragies, des ecchymoses cutanées 
et/ou muqueuses peuvent évoquer une coagulopathie ou un surdosage de médicament 
antithrombotique (6). Par exemple, un surdosage en AVK est un facteur de risque hémorragique 
majeur en cas de chirurgie. Le praticien doit prêter attention lors de l’examen clinique aux 
éventuelles inflammations gingivales et/ou périapicales qui représentent des facteurs de sur-
risque hémorragique (35,36).  
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L’interprétation de l’interrogatoire médical, de l’examen clinique et de la prise en charge qui en 
découle doit se faire en cas de doute en collaboration avec le médecin traitant/prescripteur (37).  

3.2.2. LES ACTES A RISQUE HEMORRAGIQUE 
Le chirurgien-dentiste a ensuite pour rôle de classer l’acte chirurgical qu’il doit réaliser en fonction 
de la prédictibilité du risque hémorragique qui lui est associé. Il doit identifier les facteurs de 
risque (liés au patient ou à la chirurgie) susceptibles de majorer le risque hémorragique. En 
chirurgie orale, le principale critère d’appréciation du risque hémorragique est le contrôle du 
saignement post-opératoire par des mesures simples d’hémostase mécanique (pression + 
sutures). Par ailleurs, certaines localisations anatomiques comme le plancher buccal, la langue 
ou les sinus maxillaires sont considérées comme à risque car une hémorragie peut rapidement 
devenir difficile à gérer. D’autres éléments peuvent rentrer en compte pour prédire le risque 
hémorragique, par exemple : le type de tissus opéré (os/tissus mous), la durée de l’intervention 
(supérieure ou inférieure à 1 heure), la technique chirurgicale ou encore l’expérience du praticien 
dans ce type d’intervention (6,15,34,37).  
Une classification des actes en fonction de leur niveau de risque a été établie dans les 
recommandations de la SFCO (6). Les actes non invasifs tels que les soins conservateurs ou les 
soins prothétiques supra-gingivaux ne font pas partie de cette classification.  
On distingue parmi les actes invasifs : les actes sans risque hémorragique, les actes à faible 
risque, à haut risque, les gestes déconseillés et les gestes contre-indiqués. Ces 
recommandations prennent aussi en considération les facteurs majorant le risque hémorragique 
et les localisations anatomiques critiques. 
 
TABLEAU	8	:	CLASSIFICATION	DU	RISQUE	HEMORRAGIQUE	SELON	LE	TYPE	D'ACTE	INVASIF	D’APRES	(6)	

Type	de	chirurgies	et	actes	invasifs	

Sans	risque	hémorragique	 Faible	risque	hémorragique	 Haut	risque	hémorragique	

• Anesthésie	locale	:	para-
apicale,	intra-ligamentaire	
ou	intra-septale	

• Détartrage	

• Avulsion	simple	
• Avulsions	multiples	dans	

un	même	quadrant	
• Chirurgie	endodontique	

(lésion	<2cm)	
• Chirurgie	mucco-gingivale	
• Chirurgie	pré-

orthodontique	pour	
traction	d’une	dent	incluse	

• Implant	unitaire	
• Dégagement	pilier	de	

cicatrisation	implantaire	
• Biopsie/exérèse	

muqueuse	(<1cm)	

• Avulsions	multiples	dans	
plusieurs	quadrants	

• Avulsion	de	dent	incluse	
• Elévation	de	sinus	
• Greffe	osseuse	d’apposition,	

particulaire	et	régénération	
osseuse	guidée	

• Chirurgie	des	tissus	mous	
• Enucléation	de	kystes/tumeurs	

bénignes	(>2cm)	
• Exérèse	de	

pseudotumeurs/tumeurs	
bénignes	(>1cm)	

• Fermeture	communication	
bucco-sinusienne	
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3.3. SOINS LOCAUX POUR LA GESTION DE L’HEMOSTASE  
 

L’obtention d’une hémostase en fin d’intervention chirurgicale est indispensable et doit être 
contrôlée. La qualité de l’hémostase est avant tout influencée par la technique chirurgicale et la 
maîtrise du geste chirurgical mais des techniques et produits d’hémostase permettent un 
contrôle efficace de celle-ci.  

3.3.1. LES MESURES D’HEMOSTASE MECANIQUES  
• La compression : l’application d’une pression sur le site hémorragique crée une stase 

sanguine propice à la coagulation qui prend ainsi plus efficacement la relève de l’hémostase 
primaire défaillante (7).  

• Les moyens prothétiques : différents types de gouttières peuvent être utilisés pour réaliser 
une compression sur la zone chirurgicale. Par exemple, la plaque palatine est une mesure 
relativement simple permettant d’assurer une compression mécanique efficace lors d’un 
prélèvement palatin.  

• Les sutures : sont un moyen d’hémostase chirurgicale. Les plaies doivent être suturées avec 
mise en place de points de suture unitaires, séparés, réalisés avec un fil résorbable (fils 
tressés ou monofils) ou non résorbable (soie, polyamides, polyéthylènes).  

3.3.2. LES MOYENS D’HEMOSTASE ELECTRIQUES 
L’électrocoagulation est un moyen d’hémostase utilisé seul ou en association aux moyens 
mécaniques, elle est réalisée à l’aide d’un bistouri électrique ou par coagulation bipolaire vraie.  

3.3.3. LES PRODUITS BIOLOGIQUES ET MEDICAMENTS TOPIQUES   
Ces agents ont pour but d’améliorer l’hémostase locale, de retarder la dissolution du caillot de 
fibrine et de faciliter la guérison de la plaie en constituant une matrice stable (7).  

3.3.3.1. ACIDE TRANEXAMIQUE  
L’acide tranexamique (Exacyl®) est un médicament antifibrinolytique qui inhibe l’activation du 
plasminogène en plasmine (38). Il inhibe de façon compétitive la fibrinolyse en empêchant la 
fixation du plasminogène sur la fibrine. Le plasminogène combiné à la fibrine est transformé en 
plasmine beaucoup plus efficacement et son activité fibrinolytique est fortement potentialisée. 
En conséquence la dégradation protéolytique par la plasmine de la fibrine adjacente est 
considérablement inhibée et donc la fibrine du bouchon hémostatique sera plus durable (7,39).  
Une étude clinique sur les effets de l’acide tranexamique dans la prévention des saignements 
post-opératoires chez les patients sous anticoagulants, a été réalisée chez 40 patients dans le 
cadre de 70 interventions (extractions/résections/curetage ostéite). Le protocole consistait à 
irriguer le site opératoire avec 10 ml d’acide tranexamique 5% puis à réaliser une suture ; ensuite, 
compresser à l’aide d’une compresse imbibée d’acide tranexamique pendant 30 minutes et 
enfin, réaliser des bains de bouche pendant 4 jours, à raison de 4 séances par jour (après les 
repas et au coucher). Dans cette étude, aucun saignement n’a été observé chez les patients dans 
les 15 jours suivant l’intervention. L’acide tranexamique est une méthode qui s’avère simple, 
efficace et peu coûteuse (en comparaison notamment avec les relais hépariniques ou la colle de 
fibrine) dans la prévention des saignements post-opératoires (38). L’efficacité de l’acide 
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tranexamique dans la prévention et le traitement des saignements post-extractionnels a été 
démontré lors de nombreux autres essais cliniques (37,40,41).  

3.3.3.2. LES HEMOSTATIQUES CHIRURGICAUX  
Ils sont utilisés en per-opératoire et sont classés en deux catégories : les hémostatiques sans 
action spécifique sur la cascade d’évènements survenant au cours de l’hémostase et les 
hémostatiques ayant une action spécifique (11).  
• Sans action spécifique sur la cascade d’évènements survenant au cours de l’hémostase :  

Ce sont des dispositifs médicaux stériles (DMS) sous forme d’éponges ou de mèches 
d’origine végétale (SURGICEL®) ou animale à base de collagène (PANGEN®) ou de gélatine 
(CURASPON®). Ils agissent essentiellement par absorption du sang et par compression et 
sont donc particulièrement efficaces en tamponnement intra-alvéolaire. Leur volume 
augmente au contact du sang, se forme alors un bouchon qui comble la plaie et s’oppose 
mécaniquement à l’écoulement du sang. Un autre type de produit existe, il s’agit de la colle 
cyanoacrylate (HISTOACRYL®), son utilisation peut permettre de maintenir un hémostatique 
local lorsqu’il n’y a pas de sutures (plaie gingivale par exemple) (6,42). 

• Avec action spécifique sur la cascade d’événement survenant au cours de l’hémostase :  
Ce sont des colles biologiques (colles de fibrine) obtenues par fractionnement du plasma 
humain. De ce fait, elles ont le statut de médicament dérivé du sang (MDS) dont l’usage est 
exclusivement réservé au milieu hospitalier en France. Deux colles sont utilisées en chirurgie 
orale : le TISSUCOL KIT® et le BLERIPLAST®. Elles agissent sur l’hémostase en 
reproduisant la dernière étape de la coagulation. Leur utilisation n’est indiquée qu’en cas de 
saignement péri-opératoire non contrôlable par des méthodes d’hémostase 
conventionnelles, ou en cas de complication hémorragique majeure (6,42,43).  

TABLEAU	9	:	RECAPITULATIF	DES	PRODUITS	HEMOSTATIQUES	D’APRES	(30)	

Nom	commercial	 Composition	 Mécanisme	d’action	 Utilisation	
Hémostatiques	locaux	résorbables	

CURASPON®	 Gélatine	d’origine	porcine	
Stimule	l’adhésion	
plaquettaire	et	le	
système	de	coagulation		 Placer	en	

compression	dans	
l’alvéole	et	maintenir	
par	des	sutures	

PANGEN®	 Collagène	d’origine	bovine	 	

SURGICEL®	 Cellulose	oxydée	régénérée		 Compression	locale	par	
expansion		

Antifibrinolytiques	

EXACYL®	 Acide	tranexamique	 Inhibition	fibrinolyse		
Bain	de	bouche	passif,	
ou	compression	avec	
compresse	imbibée	

Colles	biologiques	

TISSUCOL®	
BLERIPLAST®	

Fibrinogène,	fibronectine,	
facteur	XII,	aprotinine	bovine	
plasminogène	humain,	
thrombine	humaine	

Reproduction	phase	
finale	de	la	coagulation	

Placer	dans	l’alvéole	
et	maintenir	par	des	
sutures.	
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3.4. SUIVI ET PRISE EN CHARGE POST-OPERATOIRE 

3.4.1. SUIVI SYSTEMATIQUE 
Le suivi post-opératoire est primordial, une vigilance accrue est requise dans les jours qui suivent 
l’acte chirurgical car le risque d’accident hémorragique est important. Le praticien doit être 
joignable et fournir au patient les coordonnées de structures à contacter en cas d’urgence. Il doit 
également prodiguer les conseils post-opératoires à l’oral et éventuellement remettre une fiche 
explicative au patient (36).  
 
à Exemples de conseils post-opératoires (6,44,45) 

ü Préférer une alimentation mixée molle et froide 
ü Poursuivre l’hygiène buccale à l’aide d’une brosse à dent adaptée 
ü Commencer les bains de bouche le lendemain de l’intervention et jusqu’à cicatrisation 
ü Ne pas cracher 
ü Ne pas fumer ou boire d’alcool 
ü Mordre une compresse stérile en cas de saignement (+/- Exacyl®) et joindre le praticien 

si le saignement persiste.  

3.4.2. COMPLICATIONS HEMORRAGIQUES  
En cas de complication hémorragique, le praticien recherche son origine, celle-ci est souvent 
multifactorielle. Un interrogatoire et un examen clinique permettront d’orienter la prise en charge. 
En cas d’hémorragie post-opératoire mineure, une compression de 20 à 30 minutes sera 
exécutée, au terme de laquelle une reprise chirurgicale sous anesthésie locale s’impose si le 
saignement persiste. Lors d’une reprise chirurgicale, le recours aux hémostatiques chirurgicaux 
est indispensable. Les conseils post-opératoires sont renouvelés une fois l’hémorragie maîtrisée 
(28,46,47).  
Si malgré ces mesures le saignement ne se tarit pas, et que le patient présente des signes 
d’aggravation de l’état général (asthénie, hypotension…), il convient de le diriger vers un centre 
hospitalier.  
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II. CONTEXTE DE L’ETUDE  
 
1. LES RECOMMANDATIONS 
 
La Société française de chirurgie orale a émis pour la première fois en 2006 des 
recommandations, en collaboration avec la Société française de cardiologie et le groupe d’intérêt 
en hémostase péri-opératoire, concernant la gestion péri-opératoire des patients traités par 
antithrombotiques en chirurgie orale. Ces recommandations ont été révisées et actualisées en 
2015 suite à la mise sur le marché de nouveaux anticoagulants oraux. Elles sont basées sur une 
étude de la littérature approfondie et établies selon la méthode des recommandations pour la 
pratique clinique publiée par la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2000 (6).  
Les recommandations ne concernent que les patients ayant une pathologie cardiovasculaire 
stabilisée et ne possédant aucune autre anomalie de l’hémostase. Dans le cas contraire, une 
concertation pluridisciplinaire est nécessaire pour décider de la prise en charge du patient. Quelle 
que soit la situation, l’arrêt d’un traitement antithrombotique doit toujours être la responsabilité 
du médecin prescripteur et un dialogue interdisciplinaire est essentiel pour assurer la sécurité du 
patient lors de son traitement de chirurgie orale.  

1.1.  LES AGENTS ANTIPLAQUETTAIRES  
 
Cf. annexe : algorithme systématique de prise en charge des patients sous agents-
antiplaquettaires en chirurgie orale. 
Les recommandations ne concernent que les AAP prescrits par voie orale. Lorsque les agents 
antiplaquettaires sont utilisés en monothérapie, la poursuite du traitement par AAP, quel que soit 
le risque hémorragique de l’acte chirurgical, est préconisée afin de prévenir le risque 
thrombotique. En effet, il existe un possible effet rebond de l’activité plaquettaire après l’arrêt du 
traitement (48,49). Avec la poursuite du traitement, le risque hémorragique est alors majoré mais 
des mesures d’hémostases locales permettent son contrôle (37,50).  
De nombreuses études ont permis l’élaboration de ces recommandations comme par exemple 
cette étude prospective, réalisée en 2000 par Ardekian L. and coll. Sur des patients recevant au 
long cours 100mg d’aspirine, 39 ont été randomisés avant une extraction dentaire pour arrêter 
l’aspirine 7 jours avant la procédure ou au contraire poursuivre l’antiagrégant. Aucun incident 
péri- ou post-opératoire n’a été déploré et dans tous les cas une hémostase locale a été 
suffisante. Le risque hémorragique ne paraît pas important du moment qu’une hémostase locale 
est envisageable, et il semble excessif et potentiellement risqué de stopper le traitement 
antiagrégant plaquettaire dans le cadre d’une extraction dentaire (51–57).  
En cas de bithérapie, les actes à faible risque hémorragique peuvent être réalisés sans arrêter le 
traitement, mais en cas de chirurgie à risque hémorragique élevé, le contact avec le médecin 
prescripteur devient indispensable. Selon le risque thrombotique du patient, le médecin décidera 
de maintenir la bithérapie ou réalisera un arrêt partiel. Une prise en charge hospitalière pourra 
alors être nécessaire.  
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1.2.  LES ANTIVITAMINES K 
 
Cf. annexe : algorithme systématique de prise en charge des patients sous antivitamine K en 
chirurgie orale. 
Les traitements par antivitamine K utilisés depuis plusieurs décennies bénéficient d’un recul 
thérapeutique important, et de nombreuses études ont permis d’établir des recommandations 
fiables concernant la gestion péri-opératoire des patients (6).  
Il est acquis que le risque thrombotique en cas d’arrêt du traitement par AVK est majeur. En cas 
de chirurgie dentoalvéolaire à risque hémorragique modéré et quel que soit le risque 
thromboembolique du patient, le traitement par AVK ne doit pas être suspendu et la mise en 
place d’un relais par héparine ne doit plus être mis en place. Par exemple, dans le cas d’une 
extraction dentaire, le patient devra présenter un INR stable et inférieur à 4 avant l’intervention et 
le praticien devra avoir recours systématiquement à des moyens d’hémostase locale pour gérer 
le risque hémorragique (35,58–61).  
Pour les actes à risque hémorragique élevé, le médecin prescripteur doit être consulté afin de 
déterminer le risque thrombotique du patient. Cela permet ensuite de définir la stratégie 
thérapeutique concernant la poursuite ou non du traitement par AVK et les modalités de prise en 
charge (pratique de ville ou en secteur hospitalier). En général, en cas de risque thrombotique 
faible, un arrêt de l’AVK sans traitement substitutif est proposé ; en cas de risque thrombotique 
élevé, un relai pré- et post-opératoire est recommandé, la chirurgie aura alors lieu en milieu 
hospitalier.  
Les patients traités par association de médicaments antivitamines K et antiplaquettaires sont 
exclus des recommandations et un contact avec le médecin prescripteur est indispensable.  

1.3. LES ANTICOAGULANTS DIRECTS  
 
Cf. annexe : algorithme systématique de prise en charge des patients sous anticoagulants oraux 
directs en chirurgie orale. 
Ces recommandations sont une adaptation de celles concernant les AVK en raison d’une 
insuffisance de données de la littérature concernant les anticoagulants oraux directs. Par ailleurs, 
elles ne font aucune distinction entre le type d’AOD pour la prise en charge des patients.  
Pour résumer ces recommandations, pour la réalisation d’un acte chirurgical à risque 
hémorragique faible, la poursuite du traitement est conseillée (27,62,63). En revanche, en cas 
d’acte à risque hémorragique élevé, une interruption de 2 à 4 demi-vies est recommandée. Si à 
cela s’ajoute un risque thrombotique élevé alors l’interruption devra être plus longue et un relais 
par HBMP sera à envisager (6).   
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1.4. LES HEPARINES 
 
Cf. annexe : algorithme systématique de prise en charge des patients sous héparine en chirurgie 
orale. 
Les recommandations concernent uniquement les héparines non fractionnées et les héparines 
de bas poids moléculaire, l’utilisation des autres types d’héparine étant réservée à des niches 
thérapeutiques pour lesquelles le contact avec le médecin prescripteur est indispensable.  
Ces recommandations sont également une adaptation de celles concernant les AVK en raison 
d’une insuffisance de données de la littérature concernant les héparines. 
La synthèse de ces recommandations invite les praticiens à poursuivre les traitements par HBPM 
et HNF dans le cas des actes à risque hémorragique modéré ; peu de complications 
hémorragiques ont fait l’objet de description dans la littérature. En cas de chirurgie avec un risque 
hémorragique élevé, le contact avec le médecin prescripteur est indispensable afin d’évaluer le 
rapport bénéfice/risque d’un arrêt temporaire de l’héparine pour réaliser les actes de chirurgie 
orale. Si cette option est envisagée, la reprise du traitement devra avoir lieu le plus rapidement 
possible.  
Dans le cas particulier du relais héparinique chez les patients traités au long cours par un AVK, 
un protocole strict en collaboration avec le médecin prescripteur doit être respecté. Il est 
conseillé d’hospitalier le patient la veille de l’intervention pour adapter l’anticoagulation sauf si 
cette procédure de relais peut être réalisée dans un parcours de soin coordonné en ville (6).  
 
2. ENQUETE NATIONALE  

 
En 2018, trois ans après la parution des dernières recommandations, nous avons réalisé une 
enquête nationale pour évaluer la connaissance et la mise en application de celles-ci par les 
chirurgiens-dentistes.  
Ce questionnaire avait pour objectif principal de décrire les connaissances, attitudes et pratiques 
des chirurgiens-dentistes concernant la gestion péri-opératoire des patients sous 
antithrombotiques en chirurgie orale en France. Les objectifs secondaires étaient de savoir quelle 
proportion des praticiens avait eu accès aux recommandations de 2015 et si celles-ci leur avait 
permis de modifier leur exercice en chirurgie orale. Ceci dans le but de proposer d’éventuelles 
pistes d’amélioration concernant la communication et la diffusion des recommandations, et 
d’évaluer le besoin de formation sur la gestion péri-opératoire des patients sous 
antithrombotiques.  
Dans le questionnaire, une attention particulière a été portée sur la prescription des bilans 
d’hémostase et les moyens d’hémostase mis en œuvre en chirurgie orale ; deux volets clés des 
recommandations qui permettent d’allier sécurité sanitaire et maîtrise des dépenses de santé.  
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III. MATERIEL ET METHODES 
 
1.  OBJECTIFS  

L’objectif principal de ce travail était de décrire les connaissances, les attitudes et les pratiques 
des chirurgiens-dentistes dans la prise en charge des patients sous antithrombotiques en 
chirurgie orale en France. 
 
2. SCHEMA D’ETUDE 

Il s’agissait d’une étude transversale auprès des chirurgiens-dentistes libéraux ou hospitaliers de 
France. 
 
3. POPULATION DE L’ETUDE 

> POPULATION CIBLE, POPULATION SOURCE  
La population cible était l’ensemble des chirurgiens-dentistes exerçant en France, en libéral et/ou 
en milieu hospitalier, hors activité exclusive en orthopédie dentofaciale.  
La population source correspondait aux chirurgiens-dentistes inscrits au Tableau de l’Ordre en 
France disposant d’un accès internet.  

> CRITERES D’INCLUSION  
Ont été inclus les chirurgiens-dentistes :  

• Inscrits au tableau de l’Ordre en France 
• Exerçant en activité libérale et/ou hospitalière. 

> CRITERES D’EXCLUSION : 
Ont été exclus les chirurgiens-dentistes :  

• Inscrits au tableau de l’ordre en tant que spécialistes en orthopédie dentofaciale 
• Orthodontistes exclusifs non spécialistes. 

> ECHANTILLON 
S’agissant d’une étude transversale, l’objectif était d’obtenir un échantillon randomisé de 
chirurgiens-dentistes exerçant en France. 
Pour constituer l’échantillon, des adresses mails de chirurgiens-dentistes ont été recueillies par 
le biais des pages web de cabinets dentaires et du site internet des pages jaunes. Des demandes 
d’adhésion à des pages Facebook réservées aux chirurgiens-dentistes ont été contractées afin 
de pouvoir utiliser les réseaux sociaux pour diffuser l’enquête. Les différentes Unions Régionales 
de Professionnels de Santé (URPS) Chirurgiens-Dentistes ainsi que les Conseils de l’Ordre ont 
été contactés pour la diffusion du questionnaire.  
 
4. VARIABLES D’INTERET 

o La prise en charge des actes à risque hémorragique  
o Le volume d’activité chirurgicale 
o La survenue de complications hémorragiques 
o La connaissance des recommandations  
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5. RECUEIL DES DONNEES 

 > ELABORATION DU QUESTIONNAIRE  
Une étude de la littérature réalisée en janvier 2018 avec les termes MeSH suivants listés ci-
dessous a fait ressortir des études qui ont permis l’élaboration d’un premier questionnaire sur la 
plate-forme Google Form.  
à Liste des termes MeSH : « anticoagulants » « platelet agregation inhibitors » « antifibrinolytic 
agents » « surveys and questionnaires » « oral surgery » « oral medicine ». 
Le questionnaire a été testé sur 5 chirurgiens-dentistes libéraux et hospitaliers dans le but 
d’évaluer le temps nécessaire pour répondre, de vérifier la cohérence et la bonne compréhension 
des questions posées et d’identifier les freins à la participation. Suite à leurs remarques et après 
modifications, le questionnaire a été diffusé auprès de la population source. 

> DESCRIPTION DU QUESTIONNAIRE  
Le questionnaire en ligne était introduit par un texte expliquant aux praticiens l’objectif de l’étude, 
la démarche appliquée et l’anonymat des réponses. Le temps de réponse estimé à 5 minutes 
était également précisé. 
Ce questionnaire comportait différentes rubriques, pour un total de 20 questions : 

• Description du praticien : sexe, année d’obtention du diplôme 
• Description du mode d’exercice : exercice exclusif éventuel, structure d’exercice 
• Activité chirurgicale et gestion péri-opératoire chez les patients sous antithrombotiques 
• Les recommandations 

En fonction de la pratique du chirurgien-dentiste répondant, celui-ci était amené à répondre à 
toutes les questions ou uniquement celles le concernant. Ainsi l’effectif des praticiens répondant 
variait en fonction des questions. Le but étant de ne présenter au participant que les questions 
le concernant pour éviter les abandons en cours de réponse au questionnaire. 
La majorité des questions présentait un caractère obligatoire, il était nécessaire d’y répondre 
pour passer à la question suivante.  

> DIFFUSION DU QUESTIONNAIRE 
La diffusion du questionnaire a débuté en juin 2018. Plusieurs moyens de diffusion ont été utilisés 
simultanément. Le lien Google Form a été partagé via les réseaux sociaux, notamment sur des 
groupes Facebook réservés aux chirurgiens-dentistes en France. Les différentes Unions 
Régionales Des Professionnels de Santé ont été contactées, seule celle de la Nouvelle-Aquitaine 
a accepté de diffuser le questionnaire via ses réseaux sociaux (Facebook, Twitter) et sur sa page 
internet. Les conseils de l’Ordre ont refusé la diffusion.  
L’arrêt du recueil des données a eu lieu fin septembre 2018, trois semaines après une relance.  

> STRATEGIES D’ANALYSE 
Les données correspondant aux réponses ont été traitées directement via Google Form ou à 
l’aide du logiciel Excel. Les résultats ont été mis sous forme de tableurs ou graphiques. Certaines 
données ont été traitées statistiquement sur www.openepi.com. Des tests de chi2 et de Fisher 
ont été réalisés pour comparer les distributions de variables qualitatives.  
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IV. RESULTATS 
 
1. CONSTITUTION DE L’ECHANTILLON 

La population source était l’ensemble des chirurgiens-dentistes en France. Notre échantillon était 
constitué de 185 répondants exerçant en France métropolitaine et outre-mer.  
 
2. DESCRIPTION DES PRATICIENS DE L’ECHANTILLON 

> SEXE  
L’échantillon se révélait en majorité féminin : sur les 185 participants, 107 étaient des femmes 
soit environ 58% des répondants. 

> ANNEE D’OBTENTION DU DIPLOME  
Les répondants avaient en majorité obtenu leur diplôme depuis moins de 15 ans (75% de 
l’échantillon total). 
 

 
FIGURE	6	:	DUREE	D'EXPERIENCE	PROFESSIONNELLE	DES	REPONDANTS	

3. DESCRIPTION DE L’EXERCICE  

> TYPE D’EXERCICE  
Les répondants étaient principalement des chirurgiens-dentistes omnipraticiens (93%), 13 
praticiens, non spécialistes, ont déclaré exercer une activité exclusive. Parmi eux, quatre 
praticiens exerçaient à la fois la chirurgie orale mais aussi la parodontologie/implantologie.  
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Figure		6	:	Durée	d'expérience	professionnelle	des	répondants	
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FIGURE	7	:	TYPE	D'ACTIVITE	EXCLUSIVE	

> ORGANISATION DU CABINET  

• Structures d’exercice  

La majorité des répondants exerçait une activité de groupe en libéral ; 8% d’entre eux exerçaient 
également dans une autre structure (service hospitalier, maison de santé). 
 

 
FIGURE	8	:	TYPE	DE	STRUCTURE	D'EXERCICE	

Sur les vingt-deux praticiens exerçant en centre hospitalier, onze exerçaient uniquement dans 
cette structure ; et cinq d’entre eux avait une activité exclusive (endodontie, chirurgie orale, 
parodontologie/implantologie).  

• Recueil des antécédents médicaux  

Environ 69% des praticiens de l’échantillon total a déclaré remettre à leur patient un 
questionnaire écrit lors de la première consultation. C’est le mode de recueil des antécédents 
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médicaux le plus représenté. Certains des praticiens interrogés combinaient cette méthode avec 
un questionnaire oral (27% de l’échantillon total). 
 

 
FIGURE	9	:	RECUEIL	DES	ANTECEDENTS	MEDICAUX	

> CHIRURGIE ORALE ET PRISE EN CHARGE DES PATIENTS SOUS ANTITHROMBOTIQUES  

• Nombre approximatif d’actes de chirurgie orale réalisés par mois 

Sur les 185 praticiens interrogés, tous réalisaient au moins un acte de chirurgie orale par mois. 
La majorité des répondants pratiquait entre 10 et 20 actes chirurgicaux par mois. Sur les 13 
praticiens exerçant une activité exclusive, 12 déclaraient réaliser plus de 20 actes de chirurgie 
orale par mois.   
 

 
FIGURE	10	:	NOMBRE	D'ACTES	DE	CHIRURGIE	ORALE	PAR	MOIS		

• Prise en charge des patients sous antithrombotiques 

Seuls 10 praticiens ont déclaré ne pas prendre en charge de patients traités par 
antithrombotiques, soit 5,4% de l’échantillon global. Ces praticiens orientaient majoritairement 
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leurs patients sous antithrombotiques vers un confrère stomatologue ou chirurgien maxillo-facial 
exerçant en libéral, et en seconde intention vers un confrère exerçant en secteur hospitalier. La 
raison pour laquelle ils ne prenaient pas en charge ce type de patient était principalement la peur 
du risque hémorragique et des complications (70% des réponses), et secondairement le manque 
de matériel adapté au sein du cabinet. 

• Type d’actes réalisés chez les patients sous antithrombotiques 

Parmi les 175 praticiens qui prenaient en charge des patients traités par médicaments 
antithrombotiques, 65,7% (n=115) ne réalisaient que des actes à faible risque hémorragique, et 
adressaient les chirurgies à haut risque hémorragique. Ces praticiens orientaient également en 
majorité leurs patients sous antithrombotiques vers un confrère stomatologue ou chirurgien 
maxillo-facial exerçant en libéral, et en seconde intention vers un confrère exerçant en secteur 
hospitalier. 
 

 
FIGURE	11	:		PRATICIENS	A	QUI	SONT	ADRESSES	LES	ACTES	A	HAUT	RISQUE	HEMORAGIQUE	

• Gestion péri-opératoire des patients sous antithrombotiques  
 

o Bilan avant acte chirurgical 

Les praticiens étaient 93% (n=163) à demander un INR chez un patient sous AVK avant la 
réalisation d’un acte chirurgical ; 25% (soit n=43) demandaient un bilan d’hémostase chez les 
patients sous AOD ; et ils étaient 16% (n=28) à demander un bilan d’hémostase chez les patients 
sous AAP. Parmi les répondants, 7 (4%) ont déclaré demander un arrêt systématique ou un relais 
du traitement antithrombotique.  
Parmi les praticiens qui prescrivaient un INR chez les patients sous AVK (n=163), 55% ne 
pratiquaient pas d’acte sanglant lorsque l’INR était supérieur à 3, et 24% lorsque l’INR était 
supérieur à 4. 
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o Moyens d’hémostase  

La majorité de l’échantillon (92%) utilisait systématiquement au moins une technique 
d’hémostase lors de la prise en charge de ces patients.  
 

 
FIGURE	12	:	MOYENS	D'HEMOSTASE	UTILISES	

• Complications et prise en charge 

Parmi les 175 répondants, 40% ont déclaré avoir déjà rencontré une complication hémorragique 
chez un patient traité par antithrombotiques ; 88% d’entre eux ont pris en charge cette 
complication, les autres ont adressé le patient à un confrère.  

• Références  

Les répondants avaient comme principale référence concernant la prise en charge des patients 
sous antithrombotiques, les sites internet d’organismes officiels (HAS, l’ANSM), ensuite le 
dialogue avec les médecins traitants de ces patients, et la formation initiale et/ou continue selon 
leur durée d’expérience professionnelle.  
 

 
FIGURE	13	:	REFERENCES	POUR	LA	PRISE	EN	CHARGE	DES	PATIENTS	SOUS	ANTITHROMBOTIQUES	 	
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> LES RECOMMANDATIONS  

• Auto-évaluation 

Dans l’échantillon total, 71% des praticiens ont déclaré avoir une bonne ou très bonne 
connaissance des recommandations émises sur la prise en charge des patients sous 
antithrombotiques en chirurgie orale. 
 

 
FIGURE	14	:	AUTO-EVALUATION	DE	LA	CONNAISSANCE	DES	RECOMMANDATIONS	CONCERNANT	LES	PATIENTS	SOUS	ANTITHROMBOTIQUES	

• Les recommandations de 2015 

Près d’un tiers (31%) de l’échantillon total a annoncé ne pas avoir eu connaissance des 
recommandations de la Société Française de Chirurgie orale datant de 2015, concernant la 
gestion péri-opératoire des patients sous antithrombotiques en chirurgie orale.  
Parmi les 69% de praticiens ayant eu connaissance des recommandations, environ la moitié, soit 
51%, considéraient que ces recommandations avaient modifié leur pratique. 
 
4. TESTS STATISTIQUES  

Les chirurgiens-dentistes ayant une activité exclusive (chirurgie-orale, parodontologie, 
implantologie, endodontie) avaient plus tendance à réaliser des actes à haut risque hémorragique 
chez des patients sous antithrombotiques que les omnipraticiens.  
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TABLEAU	10	:	RESULTATS	DU	TEST	DE	FISHER	

	 N	=	
Faible	et	haut	risque	

hémorragique	
n	(%)	

Faible	risque	
hémorragique	uniquement	

n	(%)	
p	

Chirurgien-dentiste	avec	
une	activité	exclusive	 13	 12	(92,	31%)	 1	(7,69%)	

<10-4	Chirurgien-dentiste	
omnipraticien	 162	 48	(29,63%)	 114	(70,37%)	

TOTAL	 175	 60	(34,29%)	 115	(65,71%)	

 
Les chirurgiens-dentistes pratiquant en milieu hospitalier (exclusivement ou non) avaient plus 
tendance à réaliser des actes à haut risque hémorragique chez des patients sous 
antithrombotiques. 
 
TABLEAU	11	:	RESULTATS	DU	TEST	DE	CHI2	

	 N	=	
Faible	et	haut	risque	

hémorragique	
n	(%)	

Faible	risque	
hémorragique	
uniquement	

n	(%)	

p	

Pratique	hospitalière	
exclusive	ou	non	 22	 16	(72,73%)	 6	(27,27%)	

	
<10-4	

Pratique	libérale	
uniquement	 109	 44	(28,76%)	 109	(71,24%)	

TOTAL	 175	 60	(34,29%)	 115	(65,71%)	

 
Les chirurgiens-dentistes ayant une activité exclusive (chirurgie-orale, parodontologie, 
implantologie, endodontie) rencontraient plus de complications hémorragiques que les 
chirurgiens-dentistes omnipraticiens.  
 
TABLEAU	12	:	RESULTATS	DU	TEST	DE	CHI2	

 N =  
Absence	de	complication	

hémorragique	
n	(%)	

Complication	
hémorragique		

n	(%)	
p 

Chirurgien-dentiste	avec	
une	activité	exclusive	 13	 4	(30,77%)	 9	(69,23%)	

0,025	Chirurgien-dentiste	
omnipraticien	 162	 101	(62,35%)	 61(37,65%)	

TOTAL	 175	 105	(60%)	 70	(40%)	
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V. DISCUSSION 
 
Les recommandations concernant la gestion péri-opératoire des patients sous antithrombotiques 
datant de 2006 ont été mises à jour en 2015 (64). Elles incluent désormais la conduite à tenir lors 
de la prise en charge de patients sous anticoagulants directs, des médicaments apparus sur le 
marché français dès 2008. L’objectif de cette étude était d’avoir un aperçu de la connaissance 
et de la mise en application de ces nouvelles recommandations chez les chirurgiens-dentistes 
en France.  
 
1. DIFFUSION DE L’ENQUETE  

Cette étude a été communiquée aux praticiens par internet, principalement par mails ou par le 
biais des réseaux sociaux. Ce mode de communication ne permet pas de quantifier une 
population source, c’est pourquoi il est impossible de connaître le taux de participation à notre 
étude. En effet, nous n’avons aucun moyen de savoir combien de praticiens ont eu accès au 
questionnaire lors de la diffusion. Dans des études similaires, (65) la diffusion via des organismes 
tels que l’UFSBD ou les Conseils de l’Ordre permet de connaître la population source de 
l’échantillon final, et d’obtenir un nombre de participants nettement supérieur à notre étude mais 
nous n’avons pas pu utiliser ces moyens pour diffuser notre enquête. Nous aurions pu diffuser 
cette enquête par voie postale, mais cela aurait allongé la durée du recueil des réponses et aussi 
augmenté considérablement le coût de l’étude.  
 
2. COMPOSITION DE L’ECHANTILLON  

Après le test pilote, nous avons fait le choix de ne pas interroger les praticiens sur leur âge mais 
plutôt de demander leur année d’obtention du diplôme afin d’éviter au maximum les refus de 
participation. L’échantillon de notre étude est composé d’une population jeune, en majorité des 
femmes diplômées depuis moins de 15 ans. La population des chirurgiens-dentistes en France 
était en 2016 majoritairement masculine d’après les données épidémiologiques nationales, mais 
les femmes représentaient 54% des chirurgiens-dentistes de moins de 45 ans ce qui est 
comparable à notre échantillon (66).  
La majorité de l’échantillon exerce une activité libérale en groupe, soit 65%. D’après les données 
actuelles, l’exercice de groupe représente 54% de l’exercice des chirurgiens-dentistes en France 
(66).  
 
3. RESULTATS 

D’après les recommandations, l’évaluation du risque hémorragique repose avant tout sur 
l’interrogatoire médical et l’examen clinique pré-opératoire. Des études ont montré que cette 
étape d’investigation pré-opératoire doit être structurée sinon il y a une tendance à surestimer le 
risque hémorragique (46,67).  
D’après plusieurs études, (68,69) l’utilisation de questionnaires médicaux écrits standardisés 
améliore la qualité de l’historique médical recueilli ; dans notre étude 69% des répondants 
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utilisent ce mode de recueil des antécédents médicaux. Cependant, selon les réponses 
obtenues, le praticien doit s’enquérir d’informations supplémentaires pour évaluer correctement 
le risque hémorragique. On remarque alors que seulement 27% des praticiens combinent un 
questionnaire médical écrit et oral, contre 62% des praticiens dans une enquête réalisée aux 
Pays-Bas (70).  
 
Dans notre étude, plus de 5% des praticiens déclarent ne pas prendre en charge les actes de 
chirurgie orale chez des patients sous antithrombotiques, la raison principale étant la peur du 
risque hémorragique et des complications associées (70%). Dans une étude épidémiologique 
sur les extractions dentaires chez des patients sous AVK, 43% des répondants déclaraient aussi 
ne pas prendre en charge ces patients (76). A l’inverse, dans une étude réalisée en Inde, la totalité 
de l’échantillon déclare prendre en charge les patients sous antithrombotiques (71). Compte-
tenu des données épidémiologiques concernant les patients sous antithrombotiques en France, 
on peut se demander si dans notre enquête, les praticiens ne prenant pas en charge les patients 
sous antithrombotiques ont réellement connaissance des antécédents médicaux de leurs 
patients et ne réalisent pas d’actes de chirurgie-orale chez des patients traités sans le savoir (21). 
De nombreuses études ont pourtant montré que des actes chirurgicaux mineurs peuvent être 
réalisés sans interruption du traitement antithrombotique sans pour autant augmenter de façon 
significative le risque hémorragique ; la gestion de ce risque repose avant tout sur l’évaluation 
pré-opératoire et les mesures d’hémostase et de surveillance mises en place en post-opératoire 
(72–74). Cette appréhension du risque hémorragique traduit un manque de formation dans le 
domaine de la chirurgie-orale (75,76). D’après nos tests statistiques, on remarque que les 
praticiens ayant une activité exclusive ou exerçant en secteur hospitalier ont plus tendance à 
prendre en charge les patients à haut risque hémorragique ; ces praticiens ont par ailleurs un 
volume d’activité chirurgicale important. On peut alors supposer que leur expérience leur permet 
de prendre en charge ces patients de façon sereine et de gérer les éventuelles complications.  
 
Concernant les complications, les praticiens réalisant des actes chirurgicaux chez des patients 
traités par antithrombotiques sont 40% à déclarer en avoir déjà rencontré au moins une. Cette 
valeur est supérieure à celle obtenue dans une étude épidémiologique sur les extractions 
dentaires chez des patients sous AVK, où 29% des praticiens ont déclaré avoir déjà eu une 
complication hémorragique (76). Parmi eux, près des trois quarts n’appliquent pas les 
recommandations concernant les moyens d’hémostase. 
 
A la suite d’un acte chirurgical chez un patient sous traitement antithrombotique, 92% des 
praticiens utilisent au moins un moyen d’hémostase ; mais moins de 25% réalisent toutes les 
mesures d’hémostase conseillées par la SFCO : hémostatiques locaux résorbables, sutures, 
compression et utilisation d’acide tranexamique (64). On peut donc s’attendre à ce que le nombre 
de complications diminue nettement si les recommandations en matière d’hémostase étaient 
plus largement appliquées.  
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Cette étude met en avant un défaut de connaissance des recommandations actuelles bien que 
les praticiens se déclarent correctement informés à une grande majorité. En effet, 71% des 
praticiens déclarent avoir une bonne ou très bonne connaissance des recommandations or 31% 
déclarent aussi ne pas avoir eu connaissance des recommandations de la SFCO datant de 2015.  
Parmi ceux qui ont eu connaissance des recommandations, seulement 47% prescrivent 
correctement les bilans d’hémostase avant acte chirurgical chez un patient sous 
antithrombotique.  
Les praticiens réalisant un arrêt systématique du traitement antithrombotique sont relativement 
peu nombreux (4%). Les nombreuses études (40,48,77–83) démontrant un risque 
thromboembolique majoré en cas d’arrêt de traitement sont probablement à l’origine d’une 
évolution des pratiques. Cependant, l’échantillon de cette étude étant majoritairement diplômé 
depuis moins de 10 ans, on estime que les praticiens ont eu accès aux recommandations de 
2006 dès leur formation initiale et sont donc plus avertis des risques encourus lors d’un arrêt du 
traitement.  
On remarque que 25% des répondants prescrivent des bilans d’hémostase chez des patients 
sous AOD et 16% chez des patients sous AAP. Ces bilans n’ont démontré aucune utilité en 
pratique quotidienne pour prédire le risque hémorragique. Par ailleurs, même si 93% des 
praticiens prescrivent un INR avant tout acte chirurgical chez les patients sous AVK, on remarque 
que 59% d’entre eux ne réalisent pas d’acte sanglant lorsque l’INR est supérieur à 3, or cette 
valeur seuil correspond à celle préconisée par les recommandations de 2006. Depuis 2015, tout 
acte à faible risque hémorragique peut être programmé dès lors que l’INR est inférieur à 4. Si le 
praticien sursoit à l’intervention lorsque l’INR est compris entre 3 et 4, il adressera le patient à un 
confrère ou prendra contact avec le médecin traitant. Ces défauts d’application des 
recommandations ne sont pas dénués de conséquences, ils engendrent une augmentation non 
négligeable des dépenses de santé qui sont aujourd’hui une préoccupation majeure.  
 
Deux études menées aux Pays-Bas en 2011 et 2012 démontrent la nécessité d’établir des 
recommandations nationales pour améliorer la prise en charge des patients, d’après celles-ci 
53% des praticiens ne sont pas familiers de l’utilisation de l’INR (70) et plus de 40% considèrent 
que 2 est la valeur maximale d’INR pour réaliser une extraction simple en toute sécurité (84). 
Dans ces deux études, les praticiens répondent respectivement de façon positive à 87% et 73% 
lorsqu’on leur demande s’ils ont besoin d’un guide de recommandations pour la prise en charge 
des patients sous antithrombotiques (70,84). Des résultats similaires ont été obtenus dans une 
étude menée en Inde en 2017, la majorité des répondants ne prescrivent pas d’INR et parmi ceux 
qui le font, environ la moitié ne réalise pas d’acte chirurgical même si les valeurs de l’examen 
sont en dessous des limites thérapeutiques. Les participants manifestent également à 93% le 
besoin d’un guide de bonnes pratiques (71). Nous constatons que grâce à l’existence de ces 
recommandations de bonnes pratiques en France, nous obtenons des résultats encourageants 
bien que perfectibles concernant la gestion péri-opératoire des patients sous antithrombotiques 
en chirurgie orale.  
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D’après les résultats de cette enquête, trois ans après la mise à jour des recommandations, près 
d’un tiers des répondants n’en ont pas eu connaissance. On peut s’interroger sur ce chiffre et 
envisager de renouveler la diffusion. Les algorithmes de prise en charge des patients selon le 
type de médicament antithrombotique permettent de synthétiser les recommandations, ils sont 
utiles en pratique quotidienne comme aide-mémoire. Il serait peut-être intéressant de réaliser 
une nouvelle campagne de communication pour les mettre à disposition de la majorité des 
chirurgiens-dentistes en France. 
 
4. BIAIS ET LIMITES 

Les résultats de notre enquête sont cependant à interpréter avec précaution compte tenu de 
certaines limites.  
Le nombre de participations est relativement faible rapporté à l’échelle nationale.  
Les participants pourraient avoir une meilleure connaissance des recommandations que les non-
répondants, leur intérêt pour le sujet les ayant peut-être motivé à répondre au questionnaire. La 
diffusion par internet a probablement induit un biais de sélection, même si la profession montre 
un taux d’informatisation important. L’enquête ne nous permet pas d’avoir accès à la répartition 
géographique des participants. Avec pour objectif de réaliser un questionnaire court et concis, 
la question concernant la localisation des participants a été supprimée après la phase test du 
questionnaire et avant la mise en ligne. Malgré notre volonté de diffuser le questionnaire de façon 
uniforme sur le territoire français, on peut cependant supposer que certaines régions sont plus 
représentées que d’autres, comme la Nouvelle-Aquitaine où cette thèse d’exercice a été réalisée. 
Malgré tout, l’échantillon semble plutôt représentatif de la population des chirurgiens-dentistes 
exerçant en France.  
S’agissant d’une étude déclarative, il est envisageable que les pratiques réelles soient en 
décalage avec les pratiques déclarées. Les répondants peuvent avoir tendance à présenter une 
image plus positive de leur attitude professionnelle même s’ils savent que le questionnaire est 
anonyme, c’est l’effet Hawthorne. Cependant, il est peu probable que les praticiens n’ayant pas 
connaissance des recommandations aient une prise en charge péri-opératoire des patients sous 
antithrombotiques optimale, et, en conséquence, le biais d’information peut être considéré 
comme mineur.  
On remarque également que les praticiens ont tendance à surestimer leur connaissance des 
recommandations, encourager la mise en place d’enquêtes de pratiques pourrait alors motiver 
le besoin de formation chez ces praticiens.   
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CONCLUSION 
 
Au cours des dernières années, la gestion péri-opératoire des patients sous antithrombotiques 
s’est considérablement simplifiée, or d’après les résultats de notre étude, les recommandations 
actuelles de bonnes pratiques demeurent insuffisamment appliquées. Il apparaît donc important 
de continuer à améliorer la formation des chirurgiens-dentistes mais aussi des médecins 
prescripteurs d’antithrombotiques qui sont des interlocuteurs privilégiés lors de la planification 
d’un acte de chirurgie orale.  
Afin de suivre l’évolution des connaissances des bonnes pratiques, il serait intéressant de réaliser 
une nouvelle étude de ce type auprès des chirurgiens-dentistes d’ici quelques années. Un moyen 
de diffusion de l’enquête plus efficace serait alors à envisager, avec l’aide par exemple 
d’institutions sanitaires, afin d’obtenir une participation majorée. 
Toutefois, face à l’insuffisance des données actuelles de la littérature sur ce sujet, la gestion péri-
opératoire recommandée pour les patients traités par héparines ou anticoagulants directs est 
inspirée de celle des patients traités par antivitamine K ; les recommandations vont donc 
probablement encore évoluer au cours des prochaines années et la formation continue apparaît 
alors comme un moyen essentiel d’assurer la mise en application des bonnes pratiques (6).  
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ANNEXES 
 

Enquête sur la prise en charge des patients sous antithrombotiques en France 
 

Nous menons actuellement une enquête portant sur la gestion péri-opératoire des patients traités 
par antithrombotiques en chirurgie orale. L’objectif principal est de décrire les connaissances et 
pratiques des chirurgiens-dentistes. Ce questionnaire nécessite approximativement 5 minutes 
pour être complété. Ce questionnaire est anonyme. Nous vous remercions de votre participation. 
 
Description du praticien et de son exercice 
Etes-vous ? 
⋅ Une femme 
⋅ Un homme 
 
En quelle année avez-vous obtenu votre diplôme ? 
 
Vous exercez en tant que : 
⋅ Chirurgien-dentiste omnipraticien 
⋅ Chirurgien-dentiste avec une activité exclusive (endodontie / parodontologie / pédodontie / 
chirurgie / implantologie) 
⋅ Orthodontiste (> fin du questionnaire) 
 
Si vous êtes chirurgien-dentiste avec une activité exclusive, veuillez préciser : 
⋅ Endodontie 
⋅ Parodontologie / implantologie 
⋅ Pédodontie 
⋅ Chirurgie orale 
 
Quel(les) est(/sont) votre (/vos) structure(s) d'exercice ? 
⋅ Seul, en exercice libéral 
⋅ En groupe, en exercice libéral 
⋅ Au sein d'un cabinet médical ou d'une maison de santé 
⋅ Dans un service hospitalier 
 
Travaillez-vous avec l'aide d'une assistante ? 
⋅ Oui 
⋅ Non 
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Sous quelle forme recueillez-vous les antécédents et traitements en cours de vos patients 
? 
⋅ Remise d’un questionnaire médical écrit lors du premier RDV. 
⋅ Questionnaire oral lors du premier RDV. 
⋅ Vous ne réalisez pas de bilan médical systématique. 
 
Combien d’actes de chirurgie orale réalisez-vous par mois ? 
⋅ Entre 1 et 5 
⋅ Entre 5 et 10 
⋅ Entre 10 et 20 
⋅ Supérieure à 20 
⋅ Je ne réalise pas d’acte chirurgical 
 
Réalisez-vous des actes chirurgicaux (avulsions, pose d’implant, …) chez des patients 
traités par antithrombotiques (AAP, AVK, nouveaux anticoagulants) ? 
⋅ Oui 
⋅ Non  
 
Si non, à qui adressez-vous ces patients ? 
⋅ Chirurgien-dentiste en libéral 
⋅ Chirurgien-dentiste en secteur hospitalier 
⋅ Chirurgien-oral en libéral 
⋅ Chirurgien-oral en secteur hospitalier 
⋅ Stomatologue ou chirurgien maxillo-facial en libéral 
⋅ Stomatologue ou chirurgien maxillo-facial en secteur hospitalier 
⋅ Médecin traitant 
 
Si non, quelles sont les raisons pour lesquelles vous ne réalisez pas d’actes chez les 
patients sous antithrombotiques ?  
⋅ Vous ne disposez pas de matériel adapté au sein du cabinet 
⋅ Vous redoutez le risque hémorragique et les complications 
⋅ Autres : précisez 
 
Quels sont les actes que vous réalisez chez un patient traité par antithrombotiques ? 
⋅ Vous réalisez des actes à faible risque hémorragique (avulsion simple, implant unitaire) et à 
haut risque hémorragique (avulsions multiples dans plusieurs quadrants, implants multiples, 
régénération osseuse guidée ou greffe). 
⋅ Vous réalisez uniquement les actes avec un faible risque hémorragique (avulsion simple, 
implant unitaire, chirurgie parodontale…) et vous adressez les patients à haut risque 
hémorragique.  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A qui adressez-vous ces patients ? 
⋅ Chirurgien-dentiste en libéral 
⋅ Chirurgien-dentiste en secteur hospitalier 
⋅ Chirurgien-oral en libéral 
⋅ Chirurgien-oral en secteur hospitalier 
⋅ Stomatologue ou chirurgien maxillo-facial en libéral 
⋅ Stomatologue ou chirurgien maxillo-facial en secteur hospitalier 
 
Avant de réaliser un acte chirurgical chez un patient sous antithrombotiques :   
⋅ Vous demandez un bilan d’hémostase pour un patient sous AAP 
⋅ Vous ne demandez pas de bilan d’hémostase pour un patient sous AAP 
⋅ Vous demandez un INR chez un patient sous AVK 
⋅ Vous ne demandez pas d’INR chez un patient sous AVK 
⋅ Vous demandez un bilan d’hémostase chez un patient sous AOD 
⋅ Vous ne demandez pas de bilan d’hémostase chez un patient sous AOD 
⋅ Vous demandez systématiquement un arrêt ou un relais du traitement antithrombotique 
 
Quelle est la valeur de l’INR au-dessus de laquelle vous ne pratiquez pas d’acte sanglant ?  
⋅ INR > 2 
⋅ INR > 3 
⋅ INR > 3.5 
⋅ INR > 4 
 
Utilisez-vous systématiquement une technique d’hémostase chez les patients sous 
antithrombotiques après une avulsion dentaire ? 
⋅ Oui 
⋅ Non 
 
Vous venez de réaliser une avulsion dentaire chez un patient sous antithrombotiques, 
quelle technique d’hémostase utilisez-vous ?  
⋅ Compression 
⋅ Mise en place d’un matériau hémostatique 
⋅ Suture  
⋅ Compression à l’aide d’une compresse imbibée d’acide tranexamique 
⋅ Autres : précisez 
 
Avez-vous déjà rencontré des complications hémorragiques chez un patient traité par 
antithrombotique ? 
⋅ Oui  
⋅ Non  
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Si oui, avez-vous pris en charge la complication chez ce patient ? 
⋅ Oui  
⋅ Non, j’adresse à un confrère  
 
Les recommandations 
 
Quelles sont vos références pour la prise en charge des patients sous antithrombotiques 
? 
⋅ Confrères 
⋅ Congrès, symposium 
⋅ Formation initiale 
⋅ Formation continue 
⋅ Réseaux sociaux 
⋅ Sites internet d’organismes officiels (ANSM, SFCO, Fédération Française de Cardiologie, 
Presse professionnelle) 
⋅ Contact avec le médecin traitant 
⋅ Non informé 
 
Considérez-vous que votre connaissance des recommandations relatives aux patients 
traités par antithrombotiques est : 
⋅ Très bonne 
⋅ Bonne 
⋅ Moyenne 
⋅ Insuffisante 
 
Avez-vous eu connaissance des dernières recommandations de la Société Française de 
Chirurgie Orale (SFCO) de 2015 portant sur la gestion péri-opératoire des patients sous 
antithrombotiques ?   
⋅ Oui 
⋅ Non 
 
Ces recommandations ont-elles modifié votre prise en charge des patients sous 
antithrombotiques ? 
⋅ Oui 
⋅ Non 
 
FIN   



 
 
 53 

Algorithmes systématiques de prise en charge des patients sous antithrombotiques issus 
des recommandations de la SFCO (2015) (6) 

 
ANNEXE		1	:	ALGORITHME	SYSTEMATIQUE	DE	PRISE	EN	CHARGE	DES	PATIENTS	SOUS	AGENTS	ANTIPLAQUETTAIRES	EN	CHIRURGIE	ORALE	

 
ANNEXE		2	:	ALGORITHME	SYSTEMATIQUE	DE	PRISE	EN	CHARGE	DES	PATIENTS	SOUS	ANTIVITAMINES	K	EN	CHIRURGIE	ORALE	
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ANNEXE		3	:	ALGORITHME	SYSTEMATIQUE	DE	PRISE	EN	CHARGE	DES	PATIENTS	SOUS	ANTICOAGULANTS	ORAUX	DIRECTS	EN	CIRURGIE-ORALE	

 
ANNEXE		4	:	ALGORITHME	SYSTEMATIQUE	DE	PRISE	EN	CHARGE	DES	PATIENTS	SOUS	HEPARINES	EN	CHIRURGIE-ORALE	 	
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Titre : Enquête sur la prise en charge des patients sous 
antithrombotiques en chirurgie orale en France 
 
Résumé : Les maladies cardiovasculaires sont la première cause de morbidité et de mortalité 
en France. Les antithrombotiques sont des médicaments incontournables pour le traitement et/ou 
la prévention des évènements thromboemboliques. Ces médicaments sont associés à un risque 
hémorragique augmenté qui devra être pris en compte par le chirurgien-dentiste. La prise en 
charge de ces patients en chirurgie orale varie en fonction du traitement antithrombotique du 
patient et du risque hémorragique inhérent à l’acte thérapeutique. Les modalités de cette prise en 
charge sont décrites dans les recommandations émises et actualisées en 2015 par la Société 
Française de Chirurgie Orale. Afin d’évaluer la mise en application de ces recommandations, une 
enquête nationale a été réalisée en 2018 auprès des chirurgiens-dentistes, avec pour objectif de 
décrire les connaissances, les attitudes et pratiques des chirurgiens-dentistes concernant la 
gestion péri-opératoire des patients sous antithrombotiques en chirurgie orale en France. D’après 
les résultats de cette étude, près d’un tiers des répondants n’ont pas eu connaissance des 
recommandations actuelles de bonnes pratiques, elles demeurent par ailleurs insuffisamment 
appliquées puisque seulement 47% des praticiens ayant eu connaissance des recommandations 
prescrivent correctement les bilans d’hémostase avant de réaliser un acte chirurgical et moins de 
25% réalisent les mesures d’hémostase conseillées. Il apparaît donc nécessaire de poursuivre la 
diffusion de ces recommandations afin d’améliorer la gestion péri-opératoire des patients sous 
antithrombotiques et de réduire les dépenses de santé.  
 
Mots clés : Antithrombotiques, Chirurgie orale, Hémostase, Recommandations, 
Enquête. 
 
Title : Survey about perioperative management of patients 
undergoing antithrombotic therapy in oral surgery in France. 
 
Abstract : Cardiovascular disease is the main cause of morbidity and mortality in France. 
Antithrombotic therapy is essential for treatment and/or prevention of thromboembolic events. 
These drugs are associated with an increased bleeding risk that dentists need to consider. The 
management of these patients in oral surgery requires precautions specific to each type of 
antithrombotic and depends of the haemorragic risk associated. The French Society of Oral 
Surgery wrote pratice guidelines en 2015 about perioperative management of patients treated with 
antithrombotics in oral surgery. A national survey was conducted in 2018, to describe the 
knowledge, attitudes and practices of dentists about the perioperative management of patients 
under antithrombotic conditions in oral surgery in France. According to the results of this study, 
almost a third of the respondents were not aware of the current practice guidelines, only 47% of 
practitioners aware of the recommendations correctly prescribed the right biological tests before 
performing a surgical procedure and, less than 25% of respondents performed all the preventive 
hemostasis measures for bleeding complications. It seams necessary to continue to spread the 
guidelines in order to improve the perioperative management of patients on antithrombotic agents 
and decrease health expenses.  
 
Keywords : Antithrombotics, Oral surgery, Hemostasis, Survey, Practice guidelines. 


