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Introduction

Les infections d’origine endodontique peuvent affecter la qualité de vie du patient (1)
et parfois méme dégénérer en entités pathologiques plus graves (2). Qu’elles soient
symptomatiques ou non, leur prise en charge peut nécessiter le recours aux antibiotiques, que
ce soit en thérapie ou en prophylaxie.

La présence de micro-organismes au niveau de la pulpe dentaire ainsi que la diffusion
de toxines bactériennes au travers du réseau canalaire radiculaire entraine le développement de
Iésions péri-apicales (3). Afin d’obtenir la guérison des dites Iésions, il est indispensable
d’éliminer ces agents pathogénes des tissus dentaires au cours du traitement endodontique (4).
Selon la symptomatologie et les caractéristiques du patient, une antibioprophylaxie (ATBp)
par voie orale et plus généralement une antibiothérapie peuvent tre utilisées afin de limiter la
diffusion bactérienne au sein de I’organisme. En effet, des phénomeénes infectieux locaux ou a
distance peuvent provenir d’une diffusion péri apicale des micro-organismes présents dans
I’endodonte. C’est pourquoi les antécédents médicaux du patient, dans un contexte infectieux,
revét également une importance toute particulicre dans la prévention et 1’évitement de
conséquences parfois lourdes pour les patients ¢’est le cas notamment du risque d’endocardite
infectieuse d’Osler.

Depuis la seconde guerre mondiale nous utilisons des antibiotiques dans le but de
combattre ces infections, utilisation efficace mais comportant I’existence de phénoménes de
résistances a ces thérapeutiques les mettant en péril (5). D’apres des études épidémiologiques
on sait aujourd’hui que le chirurgien-dentiste est a I’origine de la prescription d’environ 10%
des antibiotiques totaux. (6)

Quelles sont aujourd’hui les bonnes pratiques cliniques a adopter par rapport a la
prescription d’antibiotiques en chirurgie dentaire et en particulier en endodontie ? Quel rapport
bénéfice et risque pour le patient ? La tendance depuis ’apparition de résistance est a la
diminution de prescription d’antibiotiques ; quelle situation (associée a quel acte et a quel
patient) nécessite leur utilisation ?

Afin d’aborder le sujet, il est important en premier lieu de rappeler la propagation d’une
infection endodontique dans 1’organe dentaire ainsi que le microbiote qui en est responsable.

Puis dans un second temps nous définirons la notion d’acte invasif et de patient a risque

appliquée a I’endodontie.

Enfin grace au cadre précédemment posé, nous discuterons de I’antibioprophylaxie

ainsi que de I’antibiothérapie en endodontie.



1. L’infection endodontique

Les traitements canalaires sont pratiqués depuis la deuxiéme moitié¢ du XIXeme siecle.
Leur succes n’a cessé d’augmenter depuis par I’amélioration des techniques employées mais
aussi, et avant tout, par une bonne compréhension de la microbiologie endodontique. (7)

A la différence de la cavité orale, le systéme canalaire ne contient pas de bactéries
commensales ou autres microorganismes a [’état physiologique bien qu’une étude par
métagénomique évoque un microbiote de la pulpe saine (8). Une fois que des toxines
bactériennes puis les bactéries pénéetrent le systéme canalaire les conséquences peuvent varier
d’une simple hyperhémie pulpaire a une nécrose compléte de la pulpe avec Iésion péri-apicale
associée.

L’infection endodontique est donc 1’action d’une pénétration bactérienne (3) au sein de
I’organe dentaire entrainant des complications sur la pulpe dentaire vascularisée et innervée,
telles les parodontites apicales aigues et chroniques, les abces péri-apicaux, fistules et pouvant
entrainer des répercussions systémiques. (8)

Le role du traitement canalaire est d’éliminer 1’infection bactérienne primaire, de prévenir
des risques de réinfection et de permettre aux tissus péri-apicaux de cicatriser.

On estime le succes du traitement endodontique primaire a 90% cependant les études portent
essentiellement sur des spécialistes en endodontie, dans la pratique générale on estime plutot
étre entre 60 et 75%. (9)

Pour comprendre le mécanisme de 1’infection endodontique il est important de connaitre

I’anatomie dentaire et les tissus dentaires en présence afin de mieux appréhender les différentes

voies de contamination de 1’endodonte.



2.1.Voies de contaminations de I’endodonte

2.1.1. Les tissus dentaires

La pulpe dentaire est un tissu conjonctif innervé et vascularisé. (10)

Plusieurs types de cellules composent la pulpe :

Les odontoblastes avec pour principale fonction la formation de la dentine. (11)

Les fibroblastes, cellules de soutien sécrétant des précurseurs du collageéne et de la
substance intercellulaire. (11)

Des cellules souches multipotentes ayant la capacité de se différencier en plusieurs
types de cellules selon les besoins.

Des cellules de I’immunité (mastocytes). (12)

La pulpe sécréte de la dentine tout au long de la vie de la dent : lors de la croissance de 1’organe

dentaire puis en réaction a des agressions extérieures (traumatiques ou infectieuses).

Autour de la pulpe s’organise différents tissus dentaires (13) parmi lesquels :

L’émail : tissu le plus minéralisé de notre organisme (96%) protégeant la dentine

coronaire au sein de la cavité buccale.

La dentine : tissu composé de minéraux a 70% (14), de matrice organique a 20% et
d’eau a 10% entourant la pulpe dentaire. La dentine peut tre primaire, secondaire ou
tertiaire. (10) (15)

La dentine primaire est la premiere dentine formée au cours du développement de la
dent.

La dentine secondaire, est sécrétée physiologiquement aprés 1’éruption dentaire sur
I’arcade (cette dentine est responsable de la diminution progressive du volume
endodontique au cours de la vie de la dent qu’on appelle improprement
« calcification »).

La dentine tertiaire est sécrétée en réponse a une agression (carie, abrasion) pour
protéger la pulpe, lorsque 1’agression est modérée elle est dite : réactionnelle (14).
Lorsque I’agression est plus importante et que la palissade odontoblastique est altérée,

on parle de dentine réparatrice. (10)



e Le cément : il s’agit d’un tissu conjonctif recouvrant la racine dentaire, avasculaire.

Intervenant dans I’ancrage du ligament parodontal a la racine dentaire. (16)

e Leligament alvéolo-dentaire (desmodonte) : c’est un tissu épithélial de jonction, non

kératinisé se composant de cellules basales, s’attachant aux surfaces dentaires.
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Figure 1 : Schéma de |’organe dentaire (17)



2.1.2. Les différentes voies de contamination

2.1.2.1.La voie carieuse

C’est la voie de contamination pulpaire la plus fréquente.

Lésion carieuse dentinaire : une fois I’émail entiérement franchi, les bactéries ont
acces au systeme tubulaire dentinaire composant la dentine par lequel il existe une
communication avec la pulpe dentaire et donc de possibles premiéres atteintes du

systéme pulpaire par les toxines bactériennes (hyperhémie pulpaire). (18)

Lésion carieuse juxta-pulpaire : les bactéries ont poursuivi leur avancée jusqu’aux
portes du systéme pulpaire, les conséquences sont encore plus lourdes pour la pulpe
(pulpites irréversibles, nécrose). Dans le cadre d’une pulpite irréversible les bactéries
ne sont pas présentes au sein de la pulpe, les douleurs sont liées a une réaction

inflammatoire de celle-ci contre 1’attaque acide des toxines bactériennes. (18)

Lésion carieuse sous une restauration pré-existante : une reprise carieuse peut
s’observer si la restauration mise en place par le praticien n’est pas adaptée et également
si une perte d’étanchéité survient avec le temps et selon I’hygiéne du patient et les autres

facteurs de risque carieux pouvant étre associés. (19)

2.1.2.2.La voie traumatique

Les traumatismes dentaires peuvent étre €également a I’origine de la contamination de la pulpe

et, 1a aussi différentes situations existent.

Fractures dentaires :

Félures dentaires : certaines sont suffisamment profondes pour entrainer des 1ésions

pulpaires. Les bactéries pénétrent de la cavité orale vers I’endodonte via ces félures.
(20)

Fracture coronaire sans atteinte pulpaire : pouvant étre amélaire uniquement ou amélo-

dentinaire dans ce dernier cas les tubulis dentinaires sont mis a nu, avec une moindre
protection des agressions extérieures. (21)

Fracture coronaire avec atteinte pulpaire : le traumatisme concerne directement la pulpe

qui est exposée a la cavité orale et aux bactéries. (22)



Luxations dentaires :(22) Andreasen (23) décrit 5 types de luxations :

Les extrusions : la dent est déplacée de son alvéole en direction de 1’arcade opposée,

40% des extrusions amenent a une nécrose pulpaire a 1 an lorsque 1’extrusion est séveére
les complications sont similaires a celle d’une dent avulsée. (24)

Les intrusions : la dent est enfoncée sous la pression dans son alvéole osseuse qui peut

étre fracturée, I’évolution vers la nécrose pulpaire est trés fréquente environ 90%. (25)

Les concussions : pas de déplacement de la dent, ni de mobilité mais un test a la

percussion douloureux et des saignements desmodontaux, seulement 3% des dents
évoluent vers la nécrose pulpaire. (26)

Les subluxations : pas de déplacement de la dent dans 1’alvéole mais une mobilité

associée, dans ce cas on observe entre 6 et 17% de nécrose pulpaire. (27)

Les luxations latérales : déplacement latéral de la dent souvent bloquée dans cette

nouvelle position avec fracture associée de 1’alvéole, I’incidence de la nécrose pulpaire

est de 40%. (28)
Avulsion : la dent est expulsée de son alvéole et doit étre réimplantée au plus tot, le
traitement endodontique doit étre réalisé et des antibiotiques par voie systémique

doivent étre prescrits. (22)

2.1.2.3.La voie iatrogene

Les principales complications iatrogéniques peuvent étre :

Une perforation

Une sous-instrumentation du canal

Une sur-instrumentation du canal

Une fracture d’instrument

La présence de canaux secondaires non traités

Une non-étanchéité du traitement tel que 1’absence de digue

Une irrigation insuffisante.

Il est du devoir du praticien de tout mettre en ceuvre pour limiter ces risques a un niveau

minimum. (29)



Les erreurs iatrogenes sont corrélées de maniére significative aux difficultés présentées
par la dent a traiter (29). Les molaires sont les dents les plus fréquemment touchées de par leur
anatomie : canaux courbés, canaux multiples et plus particulierement les molaires
mandibulaires. (30)

L’expérience du praticien joue également un rdle important, en effet les moins
expérimentés (tel que les étudiants) réalisent plus d’erreurs iatrogenes. (9)

Ceci empéche une mise en forme ainsi qu’une désinfection optimale de I’endodonte,

compromettant ainsi le succes thérapeutique du traitement endodontique.

2.1.2.4.La voie parodontale

Le systeme pulpaire peut également étre contaminé par une lésion parodontale :

e Lésion combinée endo-parodontale : lors d’une parodontite agressive ou chronique,
la progression de 1’infection parodontale entraine 1’apparition de poches parodontales
le long de la racine dentaire. Les bactéries présentes sur la surface dentaire peuvent
rejoindre le systeme canalaire par le biais de canaux secondaires ou accessoires ou
méme directement par le foramen apical qui sont les voies de communication

physiologique entre le parodonte et I’endodonte. (31)

e Résorption inflammatoires radiculaires : on parle de résorption externe lorsque
I’origine est parodontale, ce sont des résorptions agressives qui détruisent le cément et
la dentine radiculaire (32). Ces résorptions sont entretenues et amplifiées par I’infection
endodontique et la nécrose pulpaire (les bactéries intra-canalaires et leurs endotoxines
envahissent les canaux secondaires en regard de la résorption inflammatoire externe).

(33)

2.1.2.5.La voie systémique via la circulation sanguine

Coolidge en 1933 définit « I’anachorése » comme un processus selon lequel les bactéries
sont transportés par la circulation sanguine ou la lymphe jusqu’a un site inflammatoire. (34)

Boling et Robinson ont démontré que la nécrose de la pulpe n’est pas possible en présence
d’inflammation seule (35). Kakehashi et al. ont démontré que la présence de bactéries était

nécessaire lors de la nécrose pulpaire. (3)



Boling et Robinson ont mené des expériences sur des dents de chats, en injectant par voie
intraveineuse des bactéries en ayant préalablement aménagé des cavités dans les dents saines
(sans exposition pulpaire). La théorie de « I’anachorese » a été vérifiée : les mémes bactéries
injectées par voie intraveineuse ont été retrouvées dans la pulpe inflammatoire mais non
exposée. (35)

Plus récemment, Oumarou Hama et al. ont retrouvé par biologie moléculaire la présence
d’ADN de Staphylococcus aureus dans la pulpe dentaire d’un patient atteint d’endocardite a

cette bactérie. (36)

2.2.Les différents types d’infection endodontique

L’infection canalaire est la premiére cause de lésion péri-radiculaire chronique ou
aigue. La composition du biofilm varie selon le type d’infection et de 1ésion péri-radiculaire.
Siqueira a proposé une classification des infections endodontiques en primaires,

secondaires ou persistantes. (37)

2.2.1. Infection primaire endodontique

Les infections primaires endodontiques sont causées par des micro-organismes qui
colonisent initialement la pulpe dentaire vivante ou en cours de nécrose. Le microbiote peut
varier en fonction du type de 1ésion péri-radiculaire. (38)

On parle également d’infection « vierge » ou initiale.

2.2.2. Infection secondaire endodontique

Les infections secondaires endodontiques sont causées par des micro-organismes qui
n’étaient pas présents lors de I’infection primaire et qui ont pénétré dans le systeme canalaire
au cours du traitement ou apres la conclusion du traitement. (37)

Si ces bactéries survivent et colonisent le systéme canalaire, une infection secondaire est

établie.



2.2.3. Infection persistante endodontique

Les micro-organismes résistants aux procédures de désinfection intra-canalaires
causent des infections persistantes également appelées récurrentes. Les microorganismes
responsables peuvent étre ceux d’une infection primaire ou secondaire.

Le traitement opéré dans le systéme canalaire et I’influence de I’environnement peuvent
s¢lectionner certains micro-organismes pour survivre. Les espéces résistantes mettent ainsi en
¢échec le traitement endodontique. (39)

Le microbiote associé aux infections persistantes secondaires est composé de peu
d’especes en comparaison d’une infection persistante primaire. (39)

Les bactéries Gram-positive sont prédominantes comme par exemple Enterococcus
faecalis (40). Des champignons sont également retrouvés bien plus fréquemment que lors d’une

infection primaire. (41)

2.3.Les micro-organismes

Les expériences de Kakeshi en 1965 sur des animaux ont prouvé que les infections
endodontiques sont dues a I’effet synergique des différents micro-organismes bactériens en

présence.(3)

2.3.1. Organisation du biofilm

2.3.1.1.Biofilm : définition

Un biofilm est un mode d’organisation bactérienne ou les bactéries sont attachées a un
solide substrat mais également entre elle dans une matrice de substances extracellulaires
qu’elles fabriquent elle-méme.(42)

Pour qu’une communauté survive elle doit posséder les 4 critéres suivants (43) :

e La capacité de s’auto-organiser

e La capacité de résister aux perturbations environnementales (homéostasie)

o FEtre plus efficace en association que de maniére isolée (synergie)

e Fournir une réponse collective aux changements ou aux agressions extérieures comme

une seule unité fonctionnelle et non comme des unités individuelles.



2.3.1.2.Le développement du biofilm

Les bactéries peuvent former un biofilm sur n’importe quelle surface du moment qu’elles
baignent dans un fluide avec des ¢léments nourrissants. Les trois composants majeurs
impliqués dans la formation du biofilm sont des bactéries, une surface solide et un milieu fluide.
(44)

Dans la cavité orale les biofilms se forment sur les surfaces dentaires 1’émail, la dentine ou
le cément. Le biofilm bactérien est a 1’origine des 1€sions carieuses dentaires cependant il n’est
pas suffisant, il nécessite en effet une alimentation sucrée pour alimenter la matrice bactérienne
en exopolysaccharides. (45)

S’il était admis qu’il existe un biofilm parodontal largement variable suivant 1’état de santé
du parodonte dentaire et différent du biofilm recouvrant la dent dans sa partie intra-buccale,
c’est plus récemment qu’a ét¢ admise I’existence d’un biofilm endodontique, pulpaire, au

niveau de dents ayant perdu leur vitalité (46).

Le biofilm endodontique a été mis en évidence par Leonardo et coll. (47) : les dents
présentant une nécrose pulpaire et une Iésion péri-apicale chronique ainsi que les dents
présentant une infection persistante ou résistante aux thérapies, contiennent des
microorganismes dans I’enti¢reté¢ du systéme canalaire, depuis le canal principal jusqu’aux
tubulis dentinaires, en passant par les canaux latéraux, secondaires et accessoires, les
ramifications du delta apical, le foramen apical, ainsi que les aires de résorption du cément

apical et les tissus péri-apicaux (48). Un biofilm apical est systématiquement présent.
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Figure 2 : Etapes de la formation et de la dispersion d’un biofilm bactérien (49)

1¢r étape : adsorption de molécules organiques et inorganiques sur une surface solide.

2¢me ¢étape : adhésion de cellule microbienne sur la surface solide ainsi conditionnée et
formation d’une matrice polymérique composée d’exopolysaccharides, de protéines et d’acides
nucléiques (49). La matrice du biofilm est hautement hydratée (jusqu’a 97% d’eau). Beaucoup
de facteurs entrent en compte pour 1’attachement bactérien tels que : le pH, la température, le
temps de contact, I’hydrophobie, la viabilité nutritionnelle. Les interactions entre la bactérie et
le substrat se déroulent en 3 phases :

e Phase 1: transport des bactéries au niveau de la surface du substrat avec des

polysaccharides extracellulaires.
e Phase 2: I’adhésion primaire, non spécifique de la bactériec au substrat (liaisons

covalentes hydrogenes, interactions électrostatiques, interactions hydrophobiques).
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e Phase 3 : I’adhésion secondaire spécifique des bactéries grace a leurs protéines de

surface membranaires et a leurs ligands, aux récepteurs du substrat.

3éme étape : I’expansion et le développement du biofilm, la micro-colonie grandit puis certaines

bactéries migrent de la micro-colonie ainsi formée et en fondent une nouvelle a proximité.

2.3.2. Les micro-organismes en présence

2.3.2.1. Bactéries : définition

Les bactéries sont des micro-organismes procaryotes unicellulaires, ils ne possedent en
effet pas de noyau cellulaire ni d’organites a la différence des cellules eucaryotes. Les bactéries
sont rencontrées dans tous les biotopes : elles sont ubiquitaires. (50)

Les bactéries peuvent étre utile a ’'Homme : dans I’agroalimentaire, la production
industrielle, le traitement d’eaux usées. Les bactéries colonisent la peau, le systeme digestif, le

systéme respiratoire chez les animaux ou chez les hommes, on parle de microbiote commensal.

Une caractéristique majeure des bactéries est leur paroi cellulaire : les bactéries sont
classées en Gram positif ou en Gram négatif selon la couleur prise lors du test de coloration de
Gram. Il s’agit un processus chimique mis au point par le médecin danois Gram en 1884 (51).

Les Gram positifs se colorent en bleu tandis que les Gram négatifs se colorent en rouge.

La différence se situe au niveau des parois bactériennes essentiecllement mais pas
uniquement (52). Les bactéries a Gram positif ne possédent qu une paroi composée d’une seule
membrane a la différence des Gram négatif dont la paroi possede une membrane externe et
interne et donc un espace péri-plasmique. En revanche les Gram positifs posseédent une couche

¢épaisse de peptidoglycanes.
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Bactéries a Gram positif

Bactéries a Gram négatif

Aspect en microscopie

Une couche épaisse

Deux couches séparées par

électronique amorphe. un espace clair.
Présence d’une membrane .
Non Oui
externe
Présence d’un espace péri- :
. P P Non Oui
plasmique
Epais (10 & 80nm), Mince (2 a 6nm), représente
. représente 40% du poids moins de 10% du poids sec,
Peptidoglycane P , ° P , . o qup .
sec, détermine la détermine la morphologie
morphologie bactérienne. bactérienne
Acides téchoiques Présents Absents
Possible : liaisons
covalentes avec le
Présence de protéines peptidoglycane, role Fréquente
éventuel dans I’antigénicité
spécifique
i Possible : antigénes
Présence de , . 8 . .
. spécifiques pour certaines Possible
polysaccharides .
especes
Lipopolysacccharides Absents Présents

Tableau 1 : Comparaison des parois des bactéries a Gram positif et a Gram négatif (52)

Les Gram positifs et les Gram négatifs sont responsables de différents types d’infection et

sont sensibles a différents types d’antibiotiques. (53)
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\ ) roun'’s
! lipoprotein
Periplasmic space
Periplasmic space —» P P } Peptidoglycan
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and integral proteins

Figure 3 : Différences de structure des parois bactériennes entre Gram positif et Gram

negatif (54)

2.3.2.2.Biofilm en présence au cours d’une infection primaire

Lors des infections primaires les bactéries anaérobies sont prédominantes et 1’on trouve
généralement les genres : Bactéroides, Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium,
Treponema, peptostreptococcus, Eubacterium et Campylobacter. (37)

De nombreux facteurs importants sont a prendre en compte ¢galement pour déterminer
le biofilm bactérien : la résistance de 1’hdte ou les conditions environnementales telles que la
température, le pH. (55)

Bacteroides melaninogenicus (56)

Ce sont des bactéries pigmentées noires, Gram négatives anaérobies strictes (57). On
les classifie aujourd’hui en deux genres bactériens distincts Prevotella et Porphyromonas
(principalement gingivalis et endodontalis)

e Porphyromonas gingivalis est une bactérie anaérobie mais pouvant €tre aérotolérante

En microscopie, on observe un bacille ou un cocobacille a Gram négatif.

P. gingivalis est encapsulé, non sporulé et immobile. Sa croissance s’effectue a des

températures comprises entre 37°C et 39°C dans un pH allant de 6,5 a 8,3.

Sa croissance est lente.
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Son pouvoir pathogene est associé aux parodontites agressives généralisées ou
chroniques séveres. On peut également retrouver P. gingivalis dans les gingivites, les
maladies parodontales nécrosantes, les péricoronarites et les infections endocanalaires.
Sensibilité aux antibiotiques : elle concerne la plupart des antibiotiques utilisés en
chirurgie-dentaire. Cependant, certains isolats présentent des résistances aux B-
lactamines, aux tétracyclines ou aux macrolides. L’antibiotique de choix pour cet

anaérobie strict reste le métronidazole.

e Les Prevotella sont des bacilles a Gram négatif anaérobies stricts, non sporulés, en
milieu oral principalement on retrouve P. denticola et P. intermedia
Pouvoir pathogéne naturel : les Prevotella sont associées aux maladies parodontales,
aux péricoronarites et aux infections endodontiques.
Sensibilité aux antibiotiques : les Prevotella produisent de la B-lactamase et
présentent donc des résistances a 1’amoxicilline. L’antibiotique de choix est le

métronidazole.

Tannerella forsythia (57)

T. forsythia est un genre bactérien a bacille Gram-négatif anaérobie auparavant appelée
Bacteroides forsythus.
Pouvoir pathogéne : bactérie fréquemment rencontrée et en forte concentration dans les
maladies parodontales : gingivite et parodontite chronique ou agressive. Elle est impliquée
notamment dans la perte d’attache associée aux parodontites.

Ce sont les premicres bactéries parodontales a avoir été détectée dans les infections
endodontiques.

Une étude récente démontre que 7. forsythia est présente en plus grande quantité chez la
femme en surpoids ou obese qui a donc tendance a développer plus de maladies parodontales.
(58)

Fusobacterium

Les Fusobacterium sont des bacilles a Gram négatif, fins a extrémités effilées, immobiles,
anaérobies stricts non sporulés. Ce sont des bactéries fréquemment retrouvées dans le biofilm
bactérien endodontique : F. nucleatum et F. periodonticum.

Les Fusobacterium font partie de la flore commensale orale chez I’homme.
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Pouvoir pathogéne : impliqué dans les infections endodontiques et péri-apicale, les cellulites
et les maladies parodontales. F. nucleatum est une des bactéries responsables des formes
séveres avec flambée infectieuse. Son association synergique avec d’autres bactéries
pathogenes telles que : P. intermedia, P. gingivalis et Peptostreptococcus micros augmente son
potentiel pathogene. (59)

Sensibilité aux antibiotiques : sensibles a la plupart des antibiotiques a 1’exception des

macrolides et des fluoroquinolones.

Spirochetes (60)

Ce sont des bactéries trés mobiles en forme de spirales ou hélicoidales. Les spirochétes
oraux appartiennent tous au genre 7reponema. Les Tréponemes sont des bactéries a Gram
négatif, impliquées dans les infections symptomatiques ou asymptomatiques. Les Tréponemes
retrouvés en pathologies orales comprennent : 7. sacranskii, T. parvum, T. denticola, T.
maltophilum, T. lecithinolyticum
Pouvoir pathogéne : 7. denticola du fait de sa forte mobilité et de son chimiotactisme est
capable d’envahir tous les tissus buccaux et peut donc étre impliqué dans la plupart des
pathologies buccales.

Sensibilité aux antibiotiques : c’est un genre bactérien particulierement sensible a la
pénicilline, aux tétracyclines et aux macrolides. Les spirochetes présentent une résistance a la

rifampicine.

Streptocoques (61)

Les streptocoques regroupent les cocci @ Gram positif, non sporulés et immobiles. Les
streptocoques n’habitent pas la cavité orale a 1’état physiologique mais sont les premiers
colonisateurs de la plaque dentaire.

Leur role dans les infections endodontiques n’est pas encore bien défini mais I’on sait qu’ils
pénétrent dans les tubulis dentinaires de maniere individuelle ou agrégée avec d’autres micro-
organismes. (62)

Les streptocoques possedent une forte réponse adaptative aux conditions extrémes et
pourraient avoir une implication dans les Iésions post traitement endodontique. Les principaux
groupes oraux sont : S. anginosus, S. mitis, S. mutans et S. salivarius.(70)

Les streptococci ont la capacité d’initier la formation du biofilm bactérien du fait de leur

nombreuses et diverses protéines extra cellulaire.
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Pouvoir pathogéne : les streptocoques oraux sont impliqués dans la carie ou I’endocardite.

Certains genres sont des pathogénes « obligatoires » mais beaucoup sont « opportunistes ».

Sensibilité aux antibiotiques : les streptocoques présentent de plus en plus de résistances aux

antibiotiques ce qui complique la prise en charge de leur infection. On note généralement une

action des B- lactamines, des macrolides et des tétracyclines. Tous les streptocoques sont

résistants aux aminosides.(63)

Micro-organismes non bactériens

Dans la microbiologie endodontique lors des infections on retrouve également d’autres

micro-organismes non bactériens :

Des champignons : spécialement Candida albicans. (64)

Des archaea : micro-organismes regroupant divers types de procaryotes différents des
bactéries (65). Longtemps considérés comme des bactéries extrémophiles (sources
chaudes volcaniques, lacs salées, sources océaniques hydrothermales...) ces
organismes ont été découverts depuis dans différents milieux comme les marécages, le
sol. On les retrouve également chez ’Homme dans les microbiotes intestinaux,
vaginaux et buccaux. Les archaea méthanogenes sont des anaérobies stricts qui sont
retrouvés comme associés aux parodontites, on les retrouve également dans
I’endodonte infecté. (66)

Des virus : unité structurelle composée d’un acide nucléique type ARN ou ADN
généralement englobée dans une capside de protéines. Les virus nécessitent une cellule
hote viable a infecter pour la réplication de leur génome viral. C’est pourquoi ils ne
peuvent survivre dans un canal nécrosé. Leur présence a été détectée uniquement dans
les canaux non inflammatoires de pulpe vitale de patients infectés par des virus tels que
le virus herpétique ou le virus de I'immunodéficience humaine (VIH) (65). Les
cytomégalovirus ou I’Epstein-Barr virus sont également détectés régulierement lors de

lésions péri-apicales symptomatiques. (67) (68)
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2.3.2.3.Biofilm en présence au cours d’une infection secondaire ou persistante(69)

Le microbiote en présence d’une infection secondaire est différent de celui observé lors
d’une infection primaire. (69)

Du fait de leur forte capacité adaptative la plupart des bactéries responsables sont des
bactéries a Gram positif. On trouve peu de bactéries a Gram négatif lors d’une infection
secondaire (70). En effet les Gram positifs, particulierement les anaérobies, ont la particularité
de s’adapter trés rapidement aux changements de conditions extrémes et ¢’est pourquoi on
s’intéresse aujourd’hui beaucoup a elles dans le cadre des 1ésions post traitement endodontique.
Elles protegent également le biofilm bactérien en formant un rempart face aux stress
rencontrés.

Les bactéries dont la prévalence est la plus importante lors d’échecs de traitements
endodontiques sont les Gram positif anaérobies stricts : Enterococci, particulicrement F.
faecalis.(71) et Streptococci qui sont recontrés dans environ 40% des cas d’infections
secondaires.

Les autres genres reponsables fréquemment rencontrés sont: Actinomyces,
Propionibacterium propionicum, Eubacterium, Mogibacterium timidum. Fusobacterium
nucleatum et Pseudoramibacter alactolyticus. (72)

Ces microorganismes sont résistants aux traitements endodontiques et survivent méme
dans un canal trait¢é mécaniquement et chimiquement au préalable, en effet ils sont capables
d’évoluer dans un environnement hostile pauvre en substrat nourrissant et de former des
biofilms.

Les champignons ont une prévalence bien supérieure lors des infections secondaires ou
persistantes particulierement Candida albicans. (73)
De récentes études ont prouvées le role des virus tel que le Cytomegalovirus (CMV) ou

[’Epstein-Barr virus (EBV) lors des infections symptomatiques. (67)
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2.3.2.4.Relation de cause a effet entre bacterie en présence et type de lésion péri-

radiculaire

Dés 1890, au 10°™ congrés international de médecine a Berlin, Koch émit le postulat que

I’étiologie du type d’infection provenait d’un type de bactérie donné. L’¢limination du genre

bactérien responsable serait accompagnée d’une rémission de la 1ésion infectieuse. (37)

Miller en 1894, avanca I’hypothese d’un lien entre genre bactérien intra-canalaires, condition

pathogénique, et type de 1ésions endodontiques.

La plupart de ces hypotheéses ne furent vérifiées qu’en 1965 grace aux expériences de

Kakehashi et al. (3)

Infection primaire : lésion
péri-radiculaire chronique

Infection primaire : lésion
péri-radiculaire aigue

Infection secondaire et / ou
persistante :

e Bacteroides

e Treponema

e Prevotella

e Porphyromonas

e Fusobacterium

e Peptostreptococcus
e Streptococcus

o FEubacterium

e Actinmoyces

e Campylobacter

e Porphyromonas
e Treponema

e Fusobacterium
e Bacteroides

e Prevotella

e Streptococcus

e Peptostreptococcus

e [Enterococcus

e Actinomyces

e Streptococcus

e Propionibacterium
e Staphylococcus

e Pseudomonas

Tableau 2 : Les genres bactériens impliqués selon le type d’infection et de lésion péri-

radiculaire (37)
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2. Les antibiotiques en endodontie

2.1.Introduction

Du grec «-anti » signifiant « contre » et « -bios » signifiant « vie », les antibiotiques
sont des composés chimiques agissant sur les bactéries soit par inhibition de leur croissance
(on parle d’antibiotique bactériostatique) soit par destruction de ces dernieres (on parle alors
d’antibiotique bactéricide). Certains antibiotiques pouvant étre a la fois bactéricides et

bactériostatiques selon la dose administrée.

Les antibiotiques sont a 1’origine des substances naturelles produites par des micro-
organismes : champignons ou bactéries (¢liminer la concurrence dans un méme biotope par
exemple). Au fil du temps et du fait de I’application limitée des antibiotiques naturels (seul un
petit nombre est utilisable en thérapeutique humaine) sont apparus les antibiotiques

synthétiques dérivés ou non de substrats naturels.

La pénicilline fut le premier antibiotique découvert en 1928 par Alexander Fleming (74).
Il existe aujourd’hui plus de 10 000 molécules antibiotiques, qui ont permis d’augmenter

d’environ 10 ans I’espérance de vie des populations ou les traitements sont accessibles.

Au cours du XXe siecle de grandes maladies épidémiques (tuberculose, peste, lepre,
typhus) ont complétement disparu dans les pays développés grace aux antibiotiques combinés
a la vaccination.

Les antibiotiques possédent une action spécifique sur leur cible limitant les effets
déléteres pour I’organisme. Ils agissent en pénétrant la paroi bactérienne pour interagir dans le
cytoplasme de leur cible. (75)

Les antibiotiques agissent sur les bactéries uniquement et n’ont aucun effet sur les virus.
On dénombre plusieurs familles d’antibiotiques dont principalement les B-lactamines
(pénicillines et céphalosporines), les macrolides, les aminosides, les cyclines et les quinolones.

(76)
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Le choix des antibiotiques pour le traitement des infections bucco-dentaires doit étre
fait en fonction des bactéries pathogénes supposées présentes au cours d’une pathologie
donnée, et du spectre d’activité antibactérienne et de la pharmacocinétique des antibiotiques
(77). 11 doit aussi tenir compte du critere de gravité¢ de la pathologie et des antécédents du
patient. Les prélévements microbiologiques ne sont pas justifiés en pratique courante dans la
majorité des cas.

En endodontie, la plupart des infections peuvent étre traitées sans prescription
d’antibiotiques. Le traitement endodontique posseéde un excellent pronostic et n’engendre
généralement pas de complications. Cependant certains patients a risques nécessitent une
antibioprophylaxie afin de prévenir de possibles infections post-opératoires et de couvrir la
bactériémie liée a I’acte pratiqué. (78)

C’est pourquoi il est important d’introduire la notion d’acte invasif et de classifier les

patients a risque infectieux majorés.

2.2.Notion d’acte invasif

L°’ANSM (Agence nationale de sécurit¢ du médicament et des produits de santé) nous
donne la définition suivante : « est considéré comme invasif tout acte susceptible d’induire une
infection locale, a distance ou générale » (79). Un acte invasif engendre donc une bactériémie
significative.

La bactériémie est caractérisée par la présence dans le sang circulant d’un agent
pathogene authentifié par des hémocultures positives. (80)

En endodontie, des actes invasifs sont réalisés lors des manceuvres pré-endodontiques
(en amont du traitement) et des manceuvres endodontiques (pendant le traitement).

D’un geste découle une bactériémie associée, il semble qu’il y ait plus de bactériémies
spontanément induites par les actes de la vie quotidienne que de bactériémies induites par des

soins dentaires. (81)
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Bactériémies provoquées par les procédures bucco-dentaires

Procédures % de bactériémie
Exodontie
simple 40-50
multiple 70-100
Parodontologie
non chirurgicale
détartrage surfacage 10-90
chirurgicale
lambeau d’acces 40-90
gingivectomie 80
Endodontie
non chirugicale
intracanalaire 0-30
extracanalaire 0-50
chirurgicale
curetage périapical 30
élévation de lambeau 80
Anesthésie
périapicale 20
intraligamentaire 90
Pose de bagues d’orthodontie 10
Pose de la digue 30
Pose de matrices 30

Figure 4 :Tableau des bactériémies provoquées selon I’acte pratiqué (82)
Comparativement aux gestes réalisés quotidiennement, la bactériémie provoquée par le
chirurgien-dentiste n’est pas plus importante et surtout moins fréquente que la bactériémie

spontanée.

Bactériémies spontanées

Procédures % de bactériémie
Mastication 20-50
Brossage 10-50
Fil dentaire 20-60
Irrigation gingivale 10-50

Figure 5 : Tableau des bactériémies non provoquées par le praticien (83)
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2.2.1. Bactériémie associée aux manceuvres pré-endodontiques

Pour réaliser le traitement endodontique dans de bonnes conditions, un protocole
rigoureux adapté au cas a traiter est mis en place. Des gestes indispensables sont donc réalisés
préalablement au traitement et engendrent une bactériémie. (84)

e [L’anesthésie entraine une bactériémie variable selon la méthode utilisée, environ 20%
des cas pour une anesthésie para-apicale ou loco-régionale contre plus de 90% des cas
pour une anesthésie intra-ligamentaire, d’ou l’importance d’éviter cette derniere

particulierement sur un terrain parodontal défavorable.

e Lamise en place du champ opératoire indispensable pour la réalisation d’un traitement
endodontique dans des conditions d’asepsie optimale, le crampon maintenant la digue

génere une bactériémie dans 30 a 50% des cas.

e La reconstitution pré-endodontique nécessaire pour les dents trop délabrées afin
d’assurer la bonne mise en place du champ opératoire et une irrigation efficace au cours
du traitement, engendre une bactériémie suite au matrigage dans 30 a 60% des cas.

La Haute autorité de santé (HAS) recommande de réaliser un bain de bouche préopératoire

a la chlorhexidine afin de diminuer la charge bactérienne buccale. (85)

2.2.2. Bactériémie associée aux manceuvres endodontiques.

En 1986, Bender et Montgomery ont démontré que les traitements endodontiques non
chirurgicaux ne sont pas a I’origine eux-mémes de bactériémies significatives. (86)

Cependant une bactériémie peut étre induite lors du traitement endodontique par des
manceuvres iatrogenes (89). La sur-instrumentation entrainant I’extrusion de débris hors du
foramen apical (ce phénoméne peut survenir également si 1’instrument est maintenu dans le

canal) est une erreur iatrogéne de laquelle peut découler une bactériémie. (87)
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2.3.Classification des patients a risque

Le patient présente, selon ses affections et ses traitements, un niveau de risque infectieux qui

lui est propre. (94)

L’ANSM détermine 3 types de patients :

la population générale : regroupant la majorité des patients. Ce sont les patients sans

pathologies ou facteurs de risques associés. Pour cette population, la plupart des actes
invasifs (comme le traitement endodontique) ne nécessitent pas d’antibioprophylaxie

ou d’antibiothérapie. Le risque nul n’existant évidemment pas.

les patients immunodéprimés : pour eux, le risque infectieux est défini comme lié a tous

les facteurs responsables de I’immunodepression (congénitale ou acquise) souvent chez
des patients avec des pathologies générales associées. La décision d’inclusion du

patient dans ce groupe est prise par le chirurgien dentiste et les médecins concernés.

les patients & haut risque d’endocardite infectieuse

Le lien entre endocardite infectieuse (EI) et origine bucco-dentaire provient historiquement :

(88)

De la similitude des bactéries retrouvées dans la flore buccale et intervenant dans
I’endocardite infectieuse. Horder nota dés 1909 le lien entre Streptocoques viridans
dans la cavité orale et I’EI auprés des patients avec des affections cardiaques. (89)

De Lewis et Grant qui émirent le postulat que les micro-organismes peuvent étre captés
par les valves cardiaques. (90)

De Thayer qui lui, mit en évidence la relation entre hygiéne bucco-dentaire et
endocardite infectieuse. (91)

D’une bactériémie a streptocoques apres avulsion dentaire. (92)

De Northrop et Crowley association le geste bucco-dentaire et I’émergence de I’El dans

une temporalité bien définie.

Ces différents liens ont démontré une corrélation entre les gestes bucco-dentaires, desquels

découlent une bactériémie et 1’endocardite infectieuse.
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POPULATION GENERALE  PATIENTS A RISQUE
INFECTIEUX MAJORE

HAUT RISQUE El IMMUNODEPRESSION

-ATCDH - Congénitale
- Valve prothétique ou matériel prothétique utilisé pour une - Acquise
chirurgie valvulaire conservatrice - Pathologie chronique non contrélée

- Cardiopathies congénitales cyanogénes

Figure 6 : Classification des patients a risque ANSM juillet 2011 (79)

2.3.1. Patients a risque infectieux majoré

2.3.1.1.Les patients a Haut risque d’endocardite infectieuse

Les patients a haut risque d’endocardite infectieuse d’aprés I’ANSM sont :

e Les patients avec prothese valvulaire (mécanique ou bioprothése) ou matériel étranger
pour une chirurgie valvulaire conservatrice (anneau prothétique...).

e Les patients avec antécédent d’endocardite infectieuse.

e Les patients avec cardiopathie congénitale cyanogéne :

- Non opérée ou dérivation chirurgicale pulmonaire-systémique,

- Opérée, mais présentant un shunt résiduel,

- Opérée avec mise en place d’un matériel prothétique par voie chirurgicale ou
transcutanée, sans fuite résiduelle, seulement dans les 6 mois suivant la mise en place,

- Opérée avec mise en place d’un matériel prothétique par voie chirurgicale ou

transcutanée avec shunt résiduel.
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2.3.1.2.Les patients immunodéprimés

Les immunodépressions sont hétérogenes, dépendantes du terrain et de cofacteurs
associés apparait alors une notion d’effet seuil a partir duquel I’immunodépression est a prendre
en compte d’ou I’importance du dialogue avec le médecin traitant. (93)

Les bilans sanguins donnent une bonne indication de I’immunodépression d’un patient
et notamment la concentration de polynucléaires neutrophiles dans la circulation. Les
polynucléaires neutrophiles jouent un role majeur dans la défense antibactérienne car ils
représentent entre 40 et 75 % des leucocytes.

Plus la concentration est basse plus le risque infectieux augmente on parle de :
- Neutropénie légere de 1000 a 1700 PN/mm3
- Neutropénie modérée de 500 a 1000 PN/mm3
- Neutropénie sévére < 500 PN/mm3
- Agranulocytose < 100/mm
Une antibioprophylaxie sera jugée nécessaire a partir d’un taux de polynucléaires neutrophiles

inférieur a 500 / mm3. (94)

¢ Immunodépression pathologique

- Diabete

Le diabete se caractérise par une hyperglycémie chronique (taux de glucose trop élevé
dans la circulation sanguine). Un diabéte est avéré si le dosage de la glycémie a jeun est égal
ou supérieur a 1,26g/L. a deux reprises dans la journée ou encore s’il est égal ou supérieur a
2g/L a n’importe quel moment. Il peut étre de type 1 ou de type 2. (95)

Le diabéte est une maladie qui touche environ 3 millions de personnes en France. Le
facteur déterminant pour juger si le diabéte est équilibré ou non est 1’hémoglobine glyquée
(HbATc) (96). Le déséquilibre du diabéte est déterminé a partir d’une HbA1C supérieur a 7% :
de 7% a 9% on parle de déséquilibre limite au-dela de 9% le déséquilibre est sévere.

Le patient diabétique présente une moins bonne cicatrisation et plus de risques de
complications.

Les 1ésions péri-apicales d’origine endodontique pourraient participer au déséquilibre
du diabete et il existe chez les diabétiques une augmentation de la prévalence des parodontites
apicales, qui serait due au développement d’un microbiote endodontique plus agressif sur le

plan qualitatif et quantitatif. (97)
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- Virus de P'immunodéficience humaine (VIH)

Le VIH est un rétrovirus infectant 1I’homme a [1’origine du syndrome
d’immunodéficience acquise (SIDA). Une fois que la séropositivité est établie, le patient
séropositif est régulierement suivi, deux facteurs sont pris en compte dans cette surveillance :
la charge virale (vitesse de réplication du virus) et le taux de lymphocytes T CD4+ (niveau
infectieux). (98)

La séropositivité sur le plan dentaire, ne prédispose pas a la maladie carieuse de maniere
directe (99). Cependant I’hyposialie consécutive a la prise de certains traitements favorise les
1ésions carieuses cervicales. (100)

Lorsque le taux de lymphocytes T CD4+ est inférieur a 500 / mm3, le risque infectieux
est majoré en dessous de 200 / mm3 le risque infectieux est sévere. A partir d’un taux inférieur

a 500 / mm3 les soins endodontiques sous antibioprophylaxie sont a envisager. (98)

- Chimiothérapie anticancéreuse

La chimiothérapie fait partie des traitements contre le cancer. Elle utilise des substances
médicamenteuses qui empéchent la croissance et le développement des cellules cancéreuses.
C’est un traitement systémique non spécifique agissant également sur les cellules saines
(particulierement les cellules a division rapide comme celle de la moelle osseuse). (106)

La chimiothérapie est souvent associée a un traitement chirurgical et une radiothérapie
qui sont des traitements locaux aidant a améliorer le pronostic pour le patient. (84)

La prise en charge d’un cancer est unique, dépendante du stade d’évolution, de la
localisation, de I’age du patient, de son type et des antécédents médicaux du patient, on
distingue ainsi :

e La chimiothérapie adjuvante : commencée aprés une chirurgie dans le but d’éliminer
les cellules cancéreuses présentes a distance de la 1ésion primitive.

e La chimiothérapie néo-adjuvante : commencée avec un acte chirurgical et une
radiothérapie et permettant de diminuer le volume tumoral afin de faciliter I’opération
et d’augmenter 1’efficacité de la radiothérapie.

¢ La chimiothérapie métastasique : pour traiter des métastases, c’est-a-dire des cellules
cancéreuses qui se sont propagées dans le corps.

e La radio-chimiothérapie concomitante : pour potentialiser 1’effet des radiations

1onisantes.
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Bergmann et al. ont étudié les changements de la flore buccale et de la salive chez 10
patients suivis pour une leucémie. Ils ont observé une diminution de 64 % du flux salivaire
dans les 28 jours qui suivent le début de la chimiothérapie. Parallélement ils ont noté un
doublement du nombre de bactéries, sans changement qualitatif de la flore. (107)

Le praticien doit demander a I’oncologue si la chimiothérapie est aplasiante (forte
diminution du taux de globules blancs circulants) c’est le facteur a prendre en compte pour
qualifier I’'immunodépression (en fonction du taux de cellules immunitaires) et permettre une

bonne prise en charge des patients. (108)

2.3.1.3. Population générale

Ce sont les anciens « sujets considérés comme sains » (avant 2011), ils ne présentent pas
de risque majoré de développer une infection. Cependant, au sein de la population générale,
certains états physiologiques dont il faut tenir compte existent, comme les femmes enceintes,
les sujets agés. Il existe également des risques particuliers inhérents a certains traitements

comme les patients traités par radiothérapie ou biphosphonates.

- Femme enceinte

Au cours de la période embryonnaire lors du 1¢ trimestre de la grossesse les effets sur
I’embryon sont tératogénes (loi du tout ou rien) seuls les soins urgents seront réalisés. Lors de
la période feetale une fenétre thérapeutique s’ouvre et s’étend du début du 2°™ trimestre a la
moitié du 3™ trimestre (position inconfortable pour la patiente au-dela et asthénie générale, le
terme n’étant pas loin on préférera différer) ou tous les soins peuvent étre réalisés. (108)

I1 est recommandé de réaliser un bilan bucco-dentaire pour les femmes ayant un projet
de grossesse. (108)

Sur le plan international il est admis qu’une dose a I'utérus inférieur a 100 mGy ne
justifie pas d’inquiétude. Les examens courants de radiodiagnostic (rétro-alvéolaires et
panoramique) délivrent des doses bien inférieures a ce seuil, cependant le principe de
précaution justifiera le port d’un tablier de plomb et limitera le nombre de clichés

radiographiques au strict minimum. (109)

- Sujet agé
D’apres I’organisation mondiale de la sant¢ (OMS) le sujet agé est défini comme une

« personne de plus de 65 ans ». En réalité, la vieillesse est une notion relative, individu
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dépendante. De maniere générale le patient agé est plus sujet a une polymédication du fait de
possibles polypathologies, il faut donc prendre garde aux interactions médicamenteuses. De
plus, il existe une insuffisance rénale chronique physiologique, pour laquelle il est souvent
nécessaire de diminuer les doses lors de prescription médicamenteuses, et donc adapter une
posologie de traitement antibiotique s’il est nécessaire. Enfin, certains patients ont des
antécédents médicaux lourds pouvant les exposer au risque d’ostéoradionécrose ou

ostéochimionécrose. (110)

- Radiothérapie

La radiothérapie cervico-faciale, réalisée dans 70% des cancers des voies
aérodigestives, expose au risque d’ostéoradionécrose (101). Le délai d’irradiation et la dose
recue sont les 2 facteurs a considérer pour les patients traités par radiothérapie. (102)

Le seuil a prendre en compte est fixé a une irradiation de 35 Gy.

Dans tous les cas de traitement par radiothérapie, une prise en charge bucco-dentaire
particuliere sera nécessaire pour le patient, avant et apres irradiation. Une hyposialie
consécutive au traitement et installée a vie est toujours observée majorant le risque infectieux
pour le patient. (101)

Avant D’irradiation il est impératif de dépister et d’éliminer les foyers infectieux.

- Biphosphonates

Les biphosphonates sont des traitements médicamenteux prescrits en routine dans le
traitement de 1’ostéoporose notamment et dans les processus métastasiques des cancers. Ils
inhibent I’activité des ostéoclastes. (103)

Des complications d’ostéonécrose sont rapportés depuis 2002, lors de chirurgies des
machoires notamment chez des patients traités par voie parentérale dans les thérapeutiques
anti-tumorales. (104)

Il importe donc de connaitre les stratégies thérapeutiques actuelles utilisant les
biphosphonates afin de faire le bilan préventif et si nécessaire la prise en charge médicale

bucco-dentaire de 1I’ostéonécrose (105).
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2.4.Antibioprophyvlaxie

2.4.1. Définition

L’antibioprophylaxie se définit comme «la prise d’une dose unique et importante
d’antibiotique une heure avant le geste chirurgical afin de s’assurer d’une concentration
sanguine et tissulaire suffisante avant le début de I’intervention ». (111)

L’antibioprophylaxie consiste a administrer un antibiotique afin d’empécher le
développement d’une infection, soit apres contact avec 1’agent infectieux (antibioprophylaxie
post-exposition), soit en prévision d’un risque déterminé, avant la contamination
(antibioprophylaxie chirurgicale). Elle s’oppose a 1’antibiothérapie curative qui est destinée a

traiter une infection déja installée. (112)

2.4.2. Recommandations de prescription

En France, les recommandations appliquées sont celles de ’ANSM.
En chirurgie dentaire, I’antibioprophylaxie est :
- Justifiée selon ’acte pratiqué et le risque infectieux individuel du patient
- Recommandée pour limiter un risque d’infection locale
- Instaurée pour diminuer le risque d’endocardite infectieuse
- Obligatoire chez un patient a haut risque d’endocardite infectieuse, dés qu’un acte
entraine une manipulation de la gencive (détartrage) ou une effraction de la muqueuse
orale a I’exception des anesthésies locales.
La durée de prescription ainsi que les indications de I’antibioprophylaxie ont été réduites
depuis les premieres recommandations. A 1’heure actuelle, en médecine bucco-dentaire, elle
consiste en une prise unique I’heure précédant I’acte :
e Amoxicilline 2g pour le patient adulte et 50mg/kg/j chez I’enfant
¢ (Clindamycine 600mg chez I’adulte et 20mg/kg/j chez I’enfant de plus de 6 ans,

lorsque le patient présente une allergie aux pénicillines.
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Prise unique dans I'heure qui précéde l'intervention

Adulte Enfant

Posologies quotidiennes établies

Situation Antibiotique Posologies quotidiennes établies pour el
x o pour un enfant 3 la fonction rénale
un adulte a la fonction rénale normale normale, sans dépasser la dose adulte
Sans allergie aux pénicillines Amoxicilline 2g-Vv.0.0Ui.V. 50 mg/kg - v.0.0ui.v.
€En cas d'allergie aux pénicillines Clindamycine 600 mg - v.0.0Ui.v. 20 mg/kg-v.o.' ouiv

v.0.: voie orale.

iv.: voie intraveineuse, lorsque a voie orale n'est pas possible.

t: du fait de sa présentation pharmaceutique disponible pour la voie orale, la clindamycine est recommandée chez I'enfant a partir de 6 ans (prise de gélule ou comprimé contre-indiquée
chez I'enfant de moins de 6 ans par risque de fausse route). La clindamycine peut &tre utilisée par voie intraveineuse chez l'enfant a partir de 3 ans.

Figure 7 : Tableau d’administration préconisé pour [’antibioprophylaxie en médecine bucco-

dentaire par I’ ANSM (79)

Patient
Actes bucco-dentaires invasifs . o . - a haut risque
population générale immunodéprimé d'endocardite infectieuse

Mise en place d'une digue - - R,

Soins endodontiques:

Traitement des dents & pulpe vitale ‘ - R Ry
Traitement des dents a pulpe nécrosée - R acte contre-indiqué
Reprise de traitement’ ‘ - R acte contre-indiqué
Chirurgie périapicale:

Sans comblement a l'aide d'un substitut osseux [ =i R acte contre-indiqué
Avec comblement & I'aide d'un substitut osseux - R acte contre-indiqué

Figure 8 : Tableau des recommandations de prescription d 'une antibiothérapie

prophylactique en endodontie par I’ANSM (79)

2.5.Modalités de prise en charge en endodontie concernant

I’antibioprophylaxie

2.5.1. Patients a risque infectieux majoré : haut risque d’endocardite

infectieuse

L’antibioprophylaxie doit étre envisagée uniquement pour les cardiopathies a haut
risque d’endocardite infectieuse. L’ESE recommande des traitements endodontiques sur dent
vivante en une seule séance et sous digue et contre indique les autres traitements

endodontiques.
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Figure 9 : Choix thérapeutiques des traitements endodontiques pour les patients a haut

risque d’endocardite infectieuse recommandeés par I’ESE (78)

Une étude de 2016 préconise le traitement endodontique comme traitement de choix
des patients a haut risques d’endocardites infectieuses dans toutes les situations : pulpe
nécrosée, dents pluriradiculées car I’avulsion génére une bactériémie plus importante pour le
patient (115). Cependant on peut s’interroger sur un possible échec de traitement avec un foyer
infectieux chronique, les erreurs iatrogénes potentielles au cours du traitement et plus

généralement le rapport bénéfice et risque pour le patient.

2.5.2. Patients a risque infectieux majoré : immunodépression

¢ Immunodépression pathologique

- Diabéte

L’évaluation de la nécessité¢ d’une antibioprophylaxie chez le sujet diabétique dépend :
- De la situation clinique
- De I’équilibre du diabéte controlé par la mesure de I’hémoglobine glyquée qui donne

I’équilibre du diabete sur les 3 derniers mois
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- De I’existence de comorbidités

- De I’ancienneté du diabéte

PATIENT
DIABETIQUE

Hémoglobine glyquée (HbAIC)
_

Equilibre

Patient

« population générale »

en terme de risque
infectieux

PROPOSITION DE PRISE EN CHARGE

Risque infectieux

Renvoi vers le médecin traitant pour
\ rééquilibrage y
s D

Situation d’urgence

7

lllIlllllllllll'ool

Présence de cofacteurs
Décision plus rapide d'extraction si

Déséquilibre limite 9%
(attention au cofacteurs)

Déséquilibre

Patient a risque infectieux majoré

4 N

Tous soins sans précaution particuliere

| .

( )
Contexte (infectieux/non-infectieux)

complication
L J

4 )

Pas d’urgence

Soins sous ATBp +/- ATBThérapie
Extraction ?

\ J

Figure 10 : Arbre décisionnel concernant [’antibioprophylaxie avant un acte invasif des

patients diabétiques en fonction de I’équilibre de leur pathologie. (Illustration du Dr.

Guivarc’h)
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Ainsi, pour un taux d’hémoglobine glyquée inférieur a 7%, 1’antibioprophylaxie n’est
pas nécessaire et tous les soins peuvent étre pratiqués sans précaution particuliere. Au-dessus
de 9%, une antibioprophylaxie est recommandée pour les actes invasifs et le patient doit étre
orienté vers son médecin pour rééquilibrage de son diabéte. Entre 7 et 9%, la prescription d’une
antibioprophylaxie doit étre discutée au cas par cas selon le contexte infectieux/non infectieux
et la présence de cofacteurs susceptibles de favoriser une flambée infectieuse. La décision

d’extraire une dent infectée pourra étre prise plus rapidement en cas de complication.

- Virus de Pimmuno-déficience humaine (VIH)

Le traitement endodontique n’entraine aucune complication spécifique directement liée
au VIH (116). Le pronostic des traitements n’est d’ailleurs pas affecté chez les patients porteurs
du virus. (117)

Il n’existe donc aucune contre-indication aux actes endodontiques pour les patients
atteints du VIH y compris en phase de SIDA, cependant une prise de contact avec le médecin
traitant est indispensable pour préciser : notamment le taux de lymphocytes T CD4+ et la
numération des plaquettes.

Lorsque le taux de lymphocytes T CD4+ est inférieur a 500 / mm3, le risque infectieux
est majoré en dessous de 200 / mm3 le risque infectieux est sévere. A partir d’un taux inférieur
a 500 / mm3 les soins endodontiques sous antibioprophylaxie sont a envisager. (98)

Enfin si le bilan d’hémostase est perturbé la chirurgie endodontique peut étre contre indiquée.

Population générale Risque infectieux majoré
CD4 + i
500/mm3 200/mm?3

Figure 11 : Choix d’une antibioprophylaxie avant un acte invasif chez le sujet atteint du VIH

en fonction du taux de lymphocytes T CD4+ circulant (Illustration du Dr. Guivarc’h)
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- Chimiothérapie anticancéreuse : recommandations de la société francaise de

chirurgie orale (SFCO) (108)

e Avant la chimiothérapie :

- Un bilan bucco-dentaire doit €tre entrepris au plus tot.

- Si la chimiothérapie est non aplasiante, il est particuliérement recommandé d’éliminer

les foyers infectieux.

- Si la chimiothérapie est aplasiante, il est impératif d’éliminer les foyers infectieux.
Les gestes chirurgicaux doivent étre entrepris au plus tot de maniere a permettre une
cicatrisation muqueuse avant le début du traitement.

L’urgence du traitement prévaut toujours sur I’élimination des foyers infectieux qui ne doit pas

faire retarder la prise en charge. (108)

e Pendant la chimiothérapie :

Les gestes invasifs sont pratiqués :
- En connaissance du bilan biologique
- Seulement s'ils sont urgents
- Sousantibioprophylaxie si le taux de polynucléaires neutrophiles (PN) est inférieur a
500 /mm3 de sang (APF). Il n’y a pas de consensus pour une antibioprophylaxie pour

un taux de PN supérieur a 500/mm3
Toljanic et al. ont démontré en 1999 que les lésions endodontiques asymptomatiques
chroniques s’aggravent rarement pendant la chimiothérapie (au contraire des lésions
parodontales) et validant ainsi une attitude plus conservatrice. (120)
- Anti-TNFa (thérapies biologiques a visée immunosuppressive)
Il est impératif d’éliminer les foyers infectieux bucco-dentaires avant le début du

traitement en effet pendant le traitement des complications infectieuses, des suites d’un acte

invasif, peuvent apparaitre. (101)
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Sous anti-TNFa, en cas de soins dentaires a risques infectieux élevé (granulome apical,
abces ou avulsion dentaire), il est recommandé de stopper le traitement par anti-TNFo au moins
2 semaines a I’avance (si traitement par Etanercept) voire 4 semaines a I’avance pour les autres
traitements. (121)

Ce délai souhaitable d’arrét de traitement ne prime jamais sur une intervention urgente.

Une antibioprophylaxie de couverture peut étre envisagée au cas par cas (121)

Recommandations

Extraction dentaire

Soins a risque infectieux Granulome apical
Abces
Pas d'élément justifiant I'arrét Arrét des anti TNFo
des antiTNFx ATBp +/- ATBth
ATBp optionnelle
Durée d'arrét recommandée avant intervention chirurgicale
ETANERCEPT au moins 2 semaines
INFLIXIMAB au moins 4 semaines
ADALIMUMAB au moins 4 semaines

Figure 13 : Recommandations en pratique clinique bucco-dentaire, de la justification d’arrét

de traitement pour les patients traités par anti-TNFa (121)

2.5.3. Cas particuliers

- Radiothérapie

Le seuil a prendre en compte est fixé a une irradiation de 35 Gy a partir de ce seuil une
antibioprophylaxie peut étre indiquée pour des soins invasifs et certains actes sont contre
indiqués (pour des champs d’irradiation dans la zone concernée). En dessous d’une dose
moyenne d’irradiation de 35 Gy la préconisation est une prise en charge sans précaution

particuliere. (101)

Dans tous les cas de traitement par radiothérapie, une prise en charge bucco-dentaire
particuliére sera nécessaire pour le patient, avant et aprés irradiation. Une hyposialie
consécutive au traitement et installée a vie est toujours observée majorant le risque infectieux

pour le patient. (101)
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Avant Dirradiation il est impératif de dépister et d’éliminer les foyers infectieux

(cependant le traitement par radiothérapie s’il est urgent ne doit jamais étre déplacé dans le

temps) :

Prise en charge bucco-dentaire avant irradiation

Foyers infectieux avérés ou potentiels dans
les champs d’irradiation

Non Oui
Mise en état

Organisation
des consultations bucco-dentaire
postradiothérapie l

¢ Réévaluation
fonction salivaire

¢ Indication de la
fluorothérapie

Traitements endodontiques
possibles (dents stratégiques,
bon pronostic)

Oui Non

.

| Patient compliant I

Oui Non

l Extractions dentaires

(importance de la
Traitements endodontiques
3

Figure 12 : Arbre décisionnel de prise en charge bucco-dentaire avant radiothérapie externe

(AFSOS 2010) (118)

collaboration avec le
radiothérapeute)

Apres irradiation un suivi régulier tous les 4 a 6 mois par le chirurgien-dentiste et

I’utilisation de gouttiéres fluorées quotidiennement par le patient sont recommandés. (101)

- Biphosphonates

L’objectif de la prévention est d’éviter toute plaie osseuse pouvant entrainer une
ostéonécrose. Ainsi, il est possible et souhaitable d’envisager des traitements endodontiques

afin d’éviter des avulsions ; en revanche, la chirurgie endodontique est a éviter, compte tenu

du risque encouru localement. (119)
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2.6.Antibiothérapie systémique

2.6.1. Définition

L’antibiothérapie curative consiste en I’administration d’antibiotique par voie systémique
dans le but de traiter une infection. Il est impératif de réaliser ces prescriptions selon les
recommandations en vigueur.

Le traitement adéquat de la cause de I’infection (débridement, drainage, chirurgie,
traitement endodontique) est nécessaire pour soigner le patient, I’antibiothérapie curative peut
cependant intervenir en complément de ce dernier.

En présence d’une infection, I’antibiothérapie ne peut se substituer (ni méme différer) au
traitement étiologique du foyer infectieux et ce quelques soit le risque infectieux du patient.
Une antibiothérapie appropriée est cruciale pour la bonne guérison du patient lorsqu’elle est
nécessaire.

L’antibiothérapie dépend du patient a traiter, la dose requise pour éliminer 1’infection peut
varier. Une dose inappropriée ne réduit pas seulement 1’efficience du traitement mais créé

I’émergence de résistances bactériennes. (122)

2.6.2. Recommandations de prescription

e Recommandations de P’ANSM
La monothérapie est de mise en premicére intention, en cas d’échec du traitement on envisage

la deuxiéme intention.
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Traitement de premiére intention

Traitement de deuxiéme intention

- AMOXICILLINE 2g/j en 2 prises

- AZITHROMYCINE* 500mg /j 1
prise

- CLARITHROMYCINE 1g/jen 2
prises

- SPIRAMYCINE 9 M.U.I (unité
mesure internationale) (comprimé
1,5 M.U.]) soit 3 prises de 2cp/j

-  CLINDAMYCINE 1,2g/j en 2 prises

AMOXICILLINE-Acide
clavulanique 2g/jour en 2 prises
(Augmentin)

AMOXICILLINE 2g/j et
METRONIDAZOLE 1,5g/j en 3
prises

METRONIDAZOLE 1,5g/j en 3
prises et AZYTRHOMYCINE*
500mg/j en 1 prise

La durée des traitements est de 7 jours a [’exception de I’AZITHROMYCINE* 3 jours.

Tableau 6 : Antibiotiques recommandés par I’ANSM en pathologie orale (35)

e Recommandations de ’ESE

- Indications pour la prescription d’antibiotiques systémiques en endodontie. (78)

e Abces apical aigu chez le patient immunodéprimé.

e Abces apical aigu avec atteintes systémiques (asthénie, fievre, vertiges, trismus).

e Infection rapide (moins de 24h, type cellulite, ostéomyélite) ou la chirurgie peut étre

urgente.

e Réimplantation d’une dent permanente Dans ce cas une application topique

d’antibiotique peut aussi étre indiquée.

e Traitement des tissus mous post traumatiques (sutures).

- Non-indications de la prescription d’antibiotiques systémiques en endodontie. (123)

e Pulpite irréversible symptomatique (douleur sans signes généraux associés).

e Pulpe nécrosée.
e Parodontite apicale.

e Abces apical chronique.

e Abces apical aigu (patient sans pathologies associées et pas d’atteintes systémiques).
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Types d’antibiotiques recommandés, dosage et durée.

Les B-lactamines sont le traitement de choix en thérapeutique endodontique. Les
antibiotiques doivent €tre prescrits a la bonne dose et pour la bonne durée afin d’assurer leur
efficacité (concentration suffisante pour ne pas étre inhibés) et d’éviter le développement de
résistances.

On ne remplace la pénicilline par la clindamycine, I’azithromycine ou la clarithromycine qu’en
cas d’allergie du patient.
Le métronidazole, lui en revanche peut étre utilisé en bithérapie, en complément du traitement

par amoxicilline pour la composante anaérobie essentiellement.

Antibiotique choisi Dose de charge Dose de maintien Durée
Penicilline VK 1000mg 500mg / 4-6h 3-7 jours
N 500mg / 8h ou .
A 11 1 -
moxicilline 000mg $75mg / 12h 3-7 jours
Amoxicilline + acide 500mg / 8h ou .

1 -
clavulanique 000me 875mg / 12h 3-7 jours
Clindamycine 600mg 300mg / 6h 3-7 jours

Clarithromycine 500mg 250mg / 12h 3-7 jours
Azithromycine 500mg 250mg / 24h 3-7 jours
Metronidazole 1000mg 500mg / 6h 3-7 jours

Tableau 7 : Antibiotiques recommandés par I’ESE et leur posologie en pathologie orale
(123)
3.8. Antibiothérapie locale

L’utilisation d’antibiotiques topiques pour désinfecter le systéme canalaire a été mis en
place en routine dans les procédures de régénérations endodontiques (REPs : regenerative
endodontic procedures) des dents immatures avec pulpe nécrosée et parodontite apicale (126).
Leur utilisation est cependant remise en question par I’ESE depuis 2016.

Un mélange d’antibiotiques composé de Ciprofloxacine, Métronidazole et Minocycline
en quantité équivalente (100pg/mL), nommée TAP (triple antibiotic paste) a été utilisé lors de
traitement endodontique dans les canaux pour achever la désinfection. Cependant 1’utilisation
du mélange TAP génére des décolorations dentinaires) (127). Le remplacement de la

Minocycline responsable par du Cefaclor réduit le risque de décoloration.
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La position de I’ESE est de ne pas utiliser I’antibiothérapie locale en 1’absence de
preuve scientifique solide sur lesquelles s’appuyer. Concernant les procédures de conservation
de vitalité de I’endodonte, I’ESE conseille d’utiliser de I’hydroxyde de calcium.

L’ESE décrit un cas d’application antibiothérapie topique : apres avulsion d’une dent
immature dont I’apexification n’est pas compléte (27), et avant réimplantation, I’application de
Tetracyclines sur la surface de 1’apex augmente les chances de revascularisation de la pulpe,
réduit I’incidence de possibles résorption et permet une meilleure cicatrisation parodontale.

Il n’existe pas de preuve scientifique qui valide 1’utilisation d’antibiotiques de maniere

topique au niveau de I’endodonte.

3. Synthése des recommandations de prescription en endodontie

Une classification des recommandations de traitement systémique en 3 grades (NJ =
non justifiée ; ND = non déterminée : sans preuves scientifiques, études a prévoir ; R =
recommandeée par Accord professionnel) est proposé par I’ANSM en fonction de 1’existence
ou non d’un accord professionnel.

Cette classification doit étre réadaptée en fonction des études prospectives
randomisées qui apporteraient des preuves scientifiques. Il serait souhaitable qu’une
recherche clinique, indépendante de I’industrie pharmaceutique, puisse apporter des preuves

pertinentes pour la prescription des antibiotiques en Odontologie et Stomatologie.

3.1.Recommandations de I’antibioprophvlaxie par accord professionnel

Chez les sujets sains et considérés comme sains, I’antibioprophylaxie a pour but de
prévenir une infection locale et/ou générale, comme chez les sujets immunodéprimés.

Chez les sujets a haut risque d’endocardite infectieuse, 1’antibioprophylaxie a pour but
de prévenir une infection a distance : une endocardite chez les sujets a risque d’endocardite
infectieuse.

Les actes invasifs, avec effraction vasculaire, susceptibles de déclencher un saignement
significatif, présentent tous un risque infectieux lorsqu’ils sont pratiqués chez les sujets a risque
infectieux majoré (immunodéprimé ou a haut risque d’endocardite infectieuse) (excepté la mise
en place d’une digue pour laquelle il n’y a pas de risque infectieux chez les sujets
immunodéprimés). En revanche, seuls certains de ces actes présentent un risque infectieux

lorsqu’ils sont pratiqués chez les sujets sains, alors que d’autres non. C’est le cas de la
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transplantation/réimplantation dentaire ou de la chirurgie péri-apicale. Une antibioprophylaxie
est recommandée pour ces actes, ¢’est-a-dire quand il y a effraction vasculaire, que ce soit chez
un sujet & risque ou chez un sujet sain.

L’intérét d’une antibioprophylaxie chez le sujet sain n’est pas reconnu au cours du
traitement des dents a pulpe non vitale (y compris la reprise de traitement canalaire), des
avulsions de dent infectée ou incluse et d’une germectomie. Aussi, I’intérét d’une
antibioprophylaxie chez le sujet immunodéprimé n’est pas reconnu au cours des anesthésies
locales intra ligamentaires. (77)

D’autre part, les sujets a haut risque d’endocardite infectieuse nécessitent une
antibioprophylaxie en cas d’acte a risque et certains de ces actes sont contre-indiqués chez ce
type de sujet et ne doivent donc pas étre réalisés en raison du risque trop élevé qu’ils

représentent. (79)

Nous présenterons ici la synthése des recommandations ANSM pour les actes endodontiques

en fonction des 3 catégories de patients définis par ce méme organisme :

. . . PATIENT
Actes bucco-dentaires invasifs a— S . -
Population générale Immunodéprimé A haut risque d’El
Mise en place de digue - - R
Anesthésie locale ou locorégionale dans i i i
tissu non infecté
Anesthésie intra-ligamentaire - R* Acte contre-indiqué
SOINS ENDODONTIQUES
Tt des dents a pulpe vitale - R REE
Tt des dents a pulpe nécrosée - R Acte contre-indiqué
Reprise de traitement U
Avec ou sans LIPOE - R Acte contre-indiqué
CHIRURGIE PERIAPICALE
Sans comblement a I'aide d’un substitut i R PG R
0sseux
Avec comblement a I'aide d’un substitut i R T R

osseux

(-) pas de nécessité ATBp / (R) ATBp recommandée/ (R*) ATBp recommandée mais acte déconseillé
R** : monoradiculées dont 1¢ PM maxillaire, traitement en 1 séance et sous digue

Tableau 8 : Indications de [’antibioprophylaxie au cours des actes bucco-dentaires invasifs
chez le sujet sain et chez le sujet a risque d’infection majoré (d’apres ’ANSM )(79)
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3.2. Recommandations de ’antibiothérapie par accord professionnel

La prescription d’une antibiothérapie en endodontie n’est pas recommandée en
premiere intention pour la population générale (sujets sains et considérés comme sains) sauf
en cas de signes généraux associés. Le traitement endodontique permet 1’¢élimination des
germes pathogénes concernés.

Concernant les patients immunodéprimés, I’antibiothérapie est recommandée lors des
cas de nécrose pulpaire et d’abces périapical aigu. En revanche concernant la parodontite
apicale aigue I’interrogation subsiste car non déterminée.

Concernant les patients a haut risque d’endocardite infectieuse, 1’antibiothérapie est
justifiée pour les cas de nécrose pulpaire ainsi que pour toutes les complications péri-
radiculaires en dehors des complications chroniques telles que le kyste et le granulome pour

lesquels la recommandation est non déterminée.

ANTIBIOTHERAPIE
PATHOLOGIES Sujets a risque d’infection
majoré
Immunodéprimé
Caries (amélaires ou dentinaires) NJ
Hyperhémie pulpaire
e NJ
(transitoire réversible)
Pulpopathies Pulpite aigue et ND
chronique irréversible
Nécrose pulpaire R
P - -
arodon.nte apicale ND
aigue
Complications péri- Abcés périapical (aigu) R
radiculaires petiap £
G
ranulorqe, kyste ND
(chronique)
Cellulites R

Légende : NJ = non justifiée ; ND = non déterminée : sans preuves scientifiques ; R = recommandeée ; *sauf cas
de manifestations systémiques.

Tableau 9 : Indications de [’antibiothérapie dans les infections dentaires chez le sujet sain et
le sujet a risque d’infection majore (d’apres ’ANSM)(79)
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4. Conclusion

Au travers des études de Kakehashi et al., le lien entre présence de micro-organismes
endocanalaires et le développement des 1ésions péri-apicales a été démontré (3). A la différence
des infections parodontales provenant d’un déséquilibre entre la flore bactérienne commensale
et la flore pathogéne, I’infection endodontique survient a la suite d’une perte d’étanchéité
coronaire ou radiculaire du syst¢eme endodontique.

Chaque type d’infection, primaire, secondaire ou persistante est associée a une flore
bactérienne qui lui est propre, associée parfois a d’autres micro-organismes (champignon,
virus).

En endodontie, des actes invasifs sont réalisés lors des manceuvres pré-endodontique et
des manceuvres endodontiques, I’évaluation du risque infectieux pour le patient dépend du type
de patient : population générale, patients a haut risque d’endocardite infectieuse, patients
immunodéprimés.

Les patients a risques infectieux majorés plus susceptibles de développer des
complications liées aux infections endodontiques doivent faire 1’objet d’une interrogation
systématique en fonction de 1’acte réalisé sur la nécessité d’une antibioprophylaxie suivie ou
non d’une antibiothérapie.

La plupart des recommandations actuelles issues de I’ANSM et de I’ESE concernant
les patients a risque infectieux majoré proviennent plutdt d’un accord professionnel que de
criteres scientifiques objectifs du fait de la difficulté notamment de 1’étude des bénéfices liés a
I’antibioprophylaxie.

Le traitement de premiere intention, efficace dans la plupart des cas est I’amoxicilline
(seul ou associée a I’acide clavulanique), car il posseéde un spectre antibactérien large, une tres
bonne absorption et trés peu de risques d’effets indésirables. Il est parfois nécessaire de le
combiner au métronidazole pour la composante anaérobie. En cas d’allergie confirmée aux
pénicillines, la clindamycine apparait comme le meilleur traitement de substitution.

La consommation doit étre restreinte aux seules indications afin d’éviter le mésusage
des antibiotiques responsables d’effets indésirables et d’apparition de phénomenes de

résistances plus inquiétants.
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La tendance est aujourd’hui a la diminution de prescription systématiques
d’antibiotiques par les praticiens du fait de la prise de conscience des risques liés a la
surprescription.

Cependant la résistance aux antibiotiques atteint désormais un niveau dangereusement
¢levé a travers le monde compromettant la capacité a traiter dans un avenir proche les infections
courantes. Car si les pays occidentaux s’activent a travers des campagnes de sensibilisation a
restreindre leur utilisation, de trop nombreux pays autorisent encore leur délivrance sans
ordonnance aussi bien pour ’homme que pour I’animal. Il s’agit donc de prescrire le plus
justement possible les antibiotiques afin d’éviter les complications pour le patient tout en

prévenant les effets néfastes de leur mésusage.
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PAUFIQUE Guilhem - Mise au point actualisée de I'utilisation des antibiotiques en Endodontie
Th. : Chir. dent. : Marseille : Aix —Marseille Université : 2021

Rubrigue de classement : Endodontie

Résumé : Les bactéries sont a 1’origine de I’infection endodontique, capable de s’organiser en
biofilm au sein de 1’organe dentaire. Le traitement endodontique est généralement suffisant
pour éliminer le microbiote responsable. Cependant, certaines situations nécessitent 1’emploi
d’antibiotiques en complément du traitement endodontique pour garantir son succes et
I’absence de complications locales ou a distance. Les patients a risques infectieux majorés du
fait d’une pathologie associée (tel que le diabéte ou les patients a haut risque d’endocardite
infectieuse) ou de traitement médicamenteux, peuvent nécessiter une antibioprophylaxie
poursuivie ou non par une antibiothérapie selon I’acte pratiqué. Le traitement de premiere
intention, efficace dans la plupart des cas est I’amoxicilline (seul ou associée a 1’acide
clavulanique), car il posseéde un spectre antibactérien large, une trés bonne absorption et tres
peu de risques d’effets indésirables. Il est parfois nécessaire de le combiner au métronidazole
pour la composante anaérobie. En cas d’allergie confirmée aux pénicillines, la clindamycine
apparait comme le meilleur traitement de substitution. La consommation doit étre restreinte
aux seules indications afin d’éviter le mésusage des antibiotiques responsables d’effets
indésirables et d’apparition de phénoménes de résistances plus inquiétants.

Mots clés : Antibioprophylaxie-Endodontie-Endocardite-Bactériémie-Amoxicilline

PAUFIQUE Guilhem — The use of antibiotics in Endodontics: acutalization

Abstract: Endodontic infections, are polymicrobial, and in most cases, the prescription of
antibiotics is empirical. The primary intention is to achieve drainage without additional
antibiotics. Adjunctive antibiotic treatment may be necessary in the prevention of the spread of
infection, to guarantee the success of the treatment and to avoid local or systemic
complications. Medically compromised patients are more susceptible to complication arising
from endodontics infections and antimicrobials have a more specific role in their treatment.
Therefore, antibioprophylaxy (followed by antibiotherapy or not) should be considered in
patients having systemic diseases with compromised immunity or in patients with a localized
congenital or acquired altered defence capacity (such as patients with infective endocarditis,
diabetes). Amoxicillin, possibly combined with metronidazole to cover anaerobic strains, is
still effective in most cases. However, amoxicillin (alone or together with clavulanic acid) is
recommended because of better absorption and lower risk of side effects. In case of confirmed
penicillin allergy, lincosamides such as clindamycin are the drug of choice. The overuse of
antibiotics and the emergence of antibiotic-resistant bacterial strains is a global concern.

Keywords : Antibiotic Prophylaxis-Endodontics-Endocarditis-Bacteremia-Amoxicillin
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