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Synthèse des recommandations
Le risque infectieux lié aux actes pratiqués en cabinet dentaire doit être relativisé. Il y a en effet beaucoup plus de
bactériémies induites par les actes de la vie quotidienne (brossage dentaire, mastication) que par des soins dentaires.

Le spécialiste de la cavité buccale reçoit fréquemment des patients adressés par des praticiens de différentes spécialités
pour rechercher et éradiquer les foyers infectieux bucco-dentaires avant transplantation d’organe, instauration d'un
traitement immunosuppresseur, chimiothérapie, radiothérapie, chirurgie valvulaire.

Le bilan bucco-dentaire doit impérativement comprendre un examen clinique complet (interrogatoire, sondage parodontal,
tests de vitalité, percussion, palpation des chaînes ganglionnaires…) ainsi qu’un examen radiographique panoramique,
qui doit être complété en cas de doute par d'autres examens (clichés rétro-alvéolaires, cone beam, scanner).

Dans tous les cas, les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt, de façon
à ce que la cicatrisation muqueuse soit acquise avant l’apparition du risque infectieux supplémentaire.

Chez les patients présentant un risque infectieux particulier, la cicatrisation muqueuse après avulsion dentaire nécessite
une durée minimale d'une semaine. Elle doit être évaluée par un contrôle clinique.

Certaines situations sont susceptibles de majorer le risque infectieux tant qu’une plaie n’est pas refermée. C’est le cas
des patients présentant un risque d’ostéoradionécrose, des diabétiques non équilibrés (hémoglobine glyquée > 7 %), ou
des sujets chez qui le taux de polynucléaires neutrophiles est inférieur à 500/mm3 de sang. Dans ces situations, un
traitement antibiotique doit bien entendu être institué avant le geste invasif, mais aussi poursuivi jusqu’à la cicatrisation
de la muqueuse.

En cas d’infection bucco-dentaire survenant chez un patient fragile par ailleurs (radiothérapie, chimiothérapie, risque
infectieux valvulaire…), le contexte médical général ne doit jamais constituer un prétexte pour retarder la prise en charge
de l’urgence infectieuse (en particulier, un abcès doit être drainé).

Une corticothérapie par voie générale ne justifie pas une prise en charge particulière du fait de sa seule présence si elle
a une posologie inférieure à 10 mg/j équivalent prednisone ou si elle a une durée de moins de 8 jours pour une posologie
inférieure ou égale à 1 mg/Kg/j équivalent prednisone.

De la même façon, il n'y a pas lieu de prendre des mesures particulières si la dose d'irradiation reçue par le maxillaire
et/ou la mandibule est inférieure à 30 Gy.

Lors de l'examen clinique chez les patients à haut risque d'endocardite infectieuse, le sondage parodontal doit être réalisé
sous antibioprophylaxie.

Chez les patients traités ou ayant été traités par bisphosphonates en dehors du cadre d’une pathologie maligne, les
avulsions peuvent faire l'objet d'une prise en charge en cabinet d'omnipratique dentaire, dans le respect des règles de
prise en charge. De même, les patients diabétiques peuvent faire l'objet d'une prise en charge en cabinet d'omnipratique
dentaire, après vérification de l’équilibre du diabète. En revanche, chez les patients traités ou ayant été traités par
bisphosphonates dans le cadre d’une pathologie maligne, ainsi que chez les patients présentant un risque
d’ostéoradionécrose, il est recommandé de pratiquer les avulsions dans un plateau technique chirurgical adapté à la
situation et apportant les garanties de qualité et de sécurité (par exemple en milieu hospitalier).

En cas de risque infectieux particulier (autre que dentaire), les différentes possibilités de traitements des foyers infectieux
bucco-dentaires doivent être expliquées au patient, et son consentement éclairé doit être recueilli.

Le choix de la thérapeutique retenue doit intégrer en particulier :

− le pronostic vital du patient lié à l’affection générale ;
− le risque lié à l’abstention thérapeutique ;
− la morbidité inhérente à chaque solution thérapeutique ;
− le bénéfice attendu de chaque proposition thérapeutique sur le confort de vie ;
− l’observance prévisible aux manœuvres d’hygiène et aux visites de contrôle.

Afin d’éclairer le praticien dans son choix thérapeutique et en l’absence de données dans la littérature, les experts ont
exprimé dans un diagramme leur estimation du risque infectieux pour les situations les plus fréquentes. Le risque le plus
important correspond aux cellulites péri-maxillaires, aux péricoronarites aiguës et aux parodontites agressives.



Principaux messages

Introduction

Le spécialiste de la cavité buccale reçoit fréquemment des patients adressés par des praticiens de différentes spécialités
pour une recherche de foyers infectieux bucco-dentaires (FIBD).

La recherche de FIBD est demandée par le correspondant dans plusieurs circonstances :

− en raison d'un état général particulier, pour prévenir l'apparition d'une infection secondaire ou pour stabiliser une
pathologie générale ;

− pour rechercher le point de départ d’une infection secondaire ;
− avant d’instaurer une thérapeutique médicale (chimiothérapie, thérapies immunosuppressives) ou physique (radio-

thérapie) susceptible de favoriser ou d’aggraver un processus infectieux ;
− pour préparer le patient à une intervention chirurgicale.

Seuls sont traités dans ces recommandations les foyers infectieux d’origine bactérienne. En sont par ailleurs exclues les
pathologies infectieuses muqueuses, osseuses d’origine non dentaire et salivaires.

On peut définir :

− des FIBD (actifs ou latents) : présence effective de foyers bactériens, qu’il s’agisse d’une infection avérée ou qu’il n’y
ait pas de répercussion clinique au moment de l’observation ;

− des situations à risque infectieux potentiel (SRIP) : susceptibles de devenir des foyers infectieux dans le futur du fait
des conditions réunies à l’échelon local.

Bactériémie, virulence infectieuse (voir diagramme)

Il y a beaucoup plus de bactériémies induites par les actes de la vie quotidienne (brossage dentaire, mastication) que
par des soins dentaires (NP 2).

Une dent vitale atteinte d'une carie dont le traitement ne comporte pas de risque d'effraction pulpaire ne représente pas
un foyer infectieux susceptible de dissémination (APF).

Par comparaison avec le traitement endodontique d’une dent vitale,

− le traitement endodontique d’une dent nécrosée,
− une reprise de traitement endodontique représentent un risque

majoré d'entraîner une bactériémie (APF).

Une dent nécrosée représente un FIBD ou une SRIP (APF).
Les dents en désinclusion des foyers infectieux actifs ou latents
(APF).

Population générale

Pour l’ensemble de la population, indépendamment de toute notion de pathologie :

1) Il est recommandé d’éliminer les FIBD (APF) ainsi que les SRIP (CR).
2) La découverte d’un FIBD doit faire l'objet d'une information délivrée au patient, précisant les conséquences éven-

tuelles de cette infection (APF).
3) La découverte d’une SRIP doit faire l'objet d'une information délivrée au patient (APF), contenant l’évaluation du

risque de développement d’une infection (CR) et précisant les conséquences éventuelles de cette infection (APF).

Conduite de la recherche de foyers infectieux

4) Un bilan bucco-dentaire doit impérativement comprendre un examen clinique (interrogatoire, sondage parodontal,
tests de vitalité, percussion, palpation des chaînes ganglionnaires…) (APF). Voir aussi la recommandation n°28.

Abrévia�ons : 

FIDB : foyer infec�eux bucco-dentaire 
SRIP : situa�on à risque infec�eux poten�el 
Niveau de preuve 1 : preuve scien� que établie 
Niveau de preuve 2 : présomp�on scien� que 
Niveau de preuve 3 : faible niveau de preuve scien� que 
APF : accord professionnel fort 
CR : accord professionnel avec consensus rela�f 



5) Le bilan initial doit impérativement comprendre un examen radiographique panoramique (APF).
6) En cas de doute à la lecture de l’examen panoramique, l'examen radiographique doit être complété par d'autres exa-

mens : clichés rétro-alvéolaires, tomographie volumique à faisceau conique (cone beam), tomodensitométrie (scan-
ner) (APF).

Attitude générale chez les patients présentant un risque infectieux particulier (autre que dentaire)

7) Un contact préalable avec le médecin responsable du suivi du patient est recommandé pour évaluer le risque médical
(APF).

8) En cas de survenue d’une infection bucco-dentaire, le contexte médical général (radiothérapie, chimiothérapie,
chirurgie cardiaque…) ne doit pas retarder la prise en charge chirurgicale et/ou médicale de l’urgence infectieuse.
En particulier, un abcès doit être drainé (APF).

Décision thérapeutique chez les patients présentant un risque infectieux particulier

9) Dans les cas de FIBD, comme dans les SRIP, le choix de la thérapeutique bucco-dentaire doit intégrer des notions
multiples, en particulier (APF) :

− le pronostic vital du patient lié à l’affection générale ;
− le risque lié à l’abstention thérapeutique, en fonction notamment de la virulence présumée du foyer infectieux ;
− la morbidité inhérente à chaque solution thérapeutique ;
− le bénéfice attendu de chaque proposition thérapeutique pour le confort de vie du patient ;
− l’observance prévisible du patient aux manœuvres d’hygiène et aux visites de contrôle.
10) Dans tous les cas, les différents traitements doivent être expliqués au patient et son consentement éclairé doit être

recueilli (APF).

Contrôle de la cicatrisation chez les patients présentant un risque infectieux particulier

11)La cicatrisation muqueuse après avulsion dentaire nécessite une durée minimale d'une semaine. Elle doit être évaluée
par un contrôle clinique (APF).

Radiothérapie cervico-faciale

Avant irradiation

12) Avant toute radiothérapie cervico-faciale (APF) :
− un bilan bucco-dentaire doit être entrepris au plus tôt ;
− il est impératif d’éliminer les FIBD situés dans les faisceaux (champs) d’irradiation.
13) Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt de façon à ce que la

cicatrisation muqueuse soit acquise avant le début de la radiothérapie (APF).

Après irradiation (et quel que soit le délai)

14) Il n'y a pas lieu de prendre des mesures particulières si la dose d'irradiation reçue par le maxillaire et/ou la mandibule
est inférieure à 30 Gy (CR).

15) Afin de diminuer le risque d’ostéoradionécrose, les avulsions dentaires éventuellement nécessaires doivent être
effectuées :

− après information sur la dose reçue et les faisceaux (champs) d’irradiation (APF) ;
− dans un plateau technique chirurgical adapté à la situation et apportant les garanties de qualité et de sécurité (APF).
16) Devant un risque d’ostéoradionécrose, un traitement antibiotique doit être institué en cas de geste invasif (avulsion

dentaire, curetage…) (APF). Il convient de débuter cette prescription au moins 1 h avant le geste (APF) (pas de
consensus pour un délai plus long) et de la poursuivre jusqu’à la cicatrisation de la muqueuse (APF).

17) Après irradiation supérieure à 30 Gy, un suivi bucco-dentaire est recommandé avec une fréquence de 4 à 6 mois (CR).



Corticothérapie

18) Une corticothérapie par voie générale ne justifie pas une prise en charge particulière du fait de sa seule présence :
− si elle a une posologie inférieure à 10 mg/j équivalent prednisone ou
− si elle a une durée de moins de 8 jours pour une posologie inférieure ou égale à 1 mg/Kg/j équivalent prednisone (APF).

Transplantation, Immunodépression

19) Avant une transplantation ou l'instauration d'un traitement immunosuppresseur, et dans la mesure où l’urgence à
instaurer le traitement l’y autorise :

− un bilan bucco-dentaire doit être effectué au plus tôt (APF) ;
− il est impératif d’éliminer les FIBD (APF) ;
− les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt, de façon à ce que la

cicatrisation muqueuse soit acquise avant la transplantation ou l'instauration d'un traitement immunosuppresseur
(APF).

20) Chez les patients transplantés, un suivi bucco-dentaire est recommandé avec une fréquence de 4 à 6 mois (CR).
21) Lors de la découverte d'une séropositivité VIH, il est souhaitable de réaliser un bilan bucco-dentaire à la recherche

de FIBD (APF).
22) Chez les patients atteints d’un SIDA, un suivi bucco-dentaire est recommandé avec une fréquence de 4 à 6 mois (CR).

Chimiothérapie

Avant la chimiothérapie

23) Dans la mesure où l’urgence à instaurer le traitement l’y autorise :
− un bilan bucco-dentaire doit être entrepris au plus tôt (APF) ;
− avant une chimiothérapie non aplasiante, il est particulièrement (*) recommandé d’éliminer les FIBD (APF) ;
− avant une chimiothérapie aplasiante, il est impératif d’éliminer les FIBD (APF) ;
24) Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt, de façon à ce que la

cicatrisation muqueuse soit acquise avant le début de la chimiothérapie (APF).

Pendant la chimiothérapie

25) Les gestes thérapeutiques invasifs (avulsion dentaire...) doivent être pratiqués :
− en connaissance du bilan biologique (hémogramme, hémostase) (APF) ;
− seulement s’ils sont urgents (CR) ;
− sous antibioprophylaxie poursuivie jusqu'à la cicatrisation muqueuse de la plaie si le taux de polynucléaires neutro-

philes (PN) est inférieur à 500/mm3 de sang (APF). Il n’y a pas de consensus pour une antibioprophylaxie pour un
taux de PN supérieur à 500/mm3 (PC).

26) En dehors des cas d'urgence, les gestes chirurgicaux peuvent être pratiqués dans une phase de normalité des poly-
nucléaires neutrophiles (APF).

Patient à risque d'endocardite infectieuse

27) Un bilan bucco-dentaire doit être entrepris
au plus tôt avant la chirurgie valvulaire
(APF).

28) Lors de l'examen clinique chez les patients
à haut risque d'endocardite infectieuse, le
sondage parodontal doit être réalisé sous
antibioprophylaxie (APF).

(*) Par rapport au patient sain, chez qui il est recommandé d'éliminer les foyers infectieux

Situa�ons à haut risque d’endocardite infec�euse
Prothèse valvulaire cardiaque
Antécédent d’endocardite
Cardiopathie congénitale :
• cyanogène non réparée, y compris shunts et conduits pallia�fs 
• complètement réparée avec matériel prothé�que, placé par cathétérisme ou 

chirurgicalement, pendant les 6 mois suivant la procédure 
• réparée avec défauts résiduels sur le site ou adjacent au site du patch 

prothé�que  



29) Il est particulièrement (*) recommandé d’éliminer les FIBD chez les sujets à risque modéré d’endocardite infectieuse
(APF).

30) Il est impératif d’éliminer les FIBD chez les sujets à haut risque d'endocardite infectieuse (APF).
31) Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt de façon à ce que la

cicatrisation muqueuse soit acquise avant la chirurgie valvulaire (APF).
32) Chez les patients à haut risque d'endocardite infectieuse, un suivi bucco-dentaire est recommandé avec une fré-

quence de 4 à 6 mois (CR).
33) Chez les sujets à risque modéré d'endocardite infectieuse, la fréquence de suivi peut être identique à celle recom-

mandée pour la population générale (annuelle) (CR).

Prothèses articulaires

34) Avant la mise en place d’une prothèse articulaire :
− il est recommandé d’effectuer un bilan bucco-dentaire (APF)
− il est impératif d’éliminer les FIBD (CR).
35) Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt de façon à ce que la

cicatrisation muqueuse soit acquise avant la pose de la prothèse articulaire (APF).
36) Chez le sujet porteur de prothèse articulaire, la fréquence de suivi bucco-dentaire peut être identique à celle recom-

mandée pour la population générale (annuelle) (CR).

Thérapies biologiques ciblées à visée immunosuppressive (anticorps monoclonaux : anti-TNF alpha,
anti-lymphocytaires…)

37) Il est impératif d’éliminer les FIBD avant l’instauration d’une thérapie biologique ciblée à visée immunosuppressive (CR).
38) Si des soins invasifs (avulsions dentaires, pose d'implants…) sont envisagés pendant le traitement, une attention

particulière doit être portée à la survenue potentielle d’infections post-opératoires : vigilance, information du patient.
La décision thérapeutique sera prise au cas par cas en pesant le rapport bénéfice/risque avec le médecin prescripteur,
qui proposera éventuellement une mise en condition du patient (pouvant comprendre la suspension du traitement)
(APF).

Traitements bisphosphonates

39) À l'instauration d'un traitement par bisphosphonates (quelle qu’en soit l’indication), il est recommandé de pratiquer
un bilan bucco-dentaire (CR).

40) Il est particulièrement (*) recommandé d’éliminer les FIBD avant traitement par bisphosphonates (quelle qu’en soit
l’indication) (APF).

41) Chez les patients traités ou ayant été traités par bisphosphonates dans le cadre d’une pathologie maligne :
− il est recommandé de pratiquer les avulsions dans un plateau technique chirurgical adapté à la situation et apportant

les garanties de qualité et de sécurité (APF) ;
− un suivi bucco-dentaire est recommandé avec une fréquence de 4 à 6 mois (CR).
42) Chez les patients traités ou ayant été traités par bisphosphonates en dehors du cadre d’une pathologie maligne :
− les avulsions peuvent faire l'objet d'une prise en charge en cabinet d'omnipratique dentaire, dans le respect des règles

de prise en charge (CR) ;
− la fréquence de suivi dentaire peut être identique à celle recommandée pour la population générale (CR).

Pathologies respiratoires chroniques

43) Il est particulièrement (*) recommandé d’éliminer les FIBD chez les patients présentant des pathologies respiratoires
chroniques (bronchopneumopathie obstructive chronique, asthme…) (APF).

(*) Par rapport au patient sain, chez qui il est recommandé d'éliminer les foyers infectieux



Patients diabétiques

L'éradication des FIBD améliore le contrôle de la glycémie chez les patients diabétiques (NP 1).
44) Dès le diagnostic d’un diabète, il est recommandé de pratiquer un bilan bucco-dentaire (APF).
45) Les patients diabétiques peuvent faire l'objet d'une prise en charge en cabinet d'omnipratique dentaire, après véri-

fication de l’équilibre du diabète (APF).
46) Il est particulièrement (*) recommandé d’éliminer les FIBD chez les patients diabétiques équilibrés (APF).
47) Chez les patients diabétiques non équilibrés (hémoglobine glyquée > 7 %) :
− il est impératif d’éliminer les FIBD (CR) ;
− en cas de geste invasif, il faut commencer le traitement antibiotique prophylactique dans l'heure qui précède le geste

et le poursuivre jusqu'à cicatrisation muqueuse de la plaie (CR) ;
− un suivi bucco-dentaire est recommandé avec une fréquence de 4 à 6 mois (CR).

Grossesse

Le traitement parodontal est réalisable pendant la grossesse (de préférence au 2e trimestre) mais ne permettrait pas une
diminution des naissances prématurées ou des insuffisances pondérales du nouveau né (NP 2).
48) Chez les femmes enceintes ou ayant un projet de grossesse, il est recommandé de pratiquer un bilan bucco-dentaire

(APF).
49) Il est particulièrement (*) recommandé d’éliminer les FIBD chez une femme ayant un projet de grossesse (APF).

Situations sans niveau de preuve

Il n’y a pas de preuve pour affirmer qu’un FIBD peut être à l’origine d’une tendinite.
De même, un consensus se dégage pour considérer qu’il n’y a pas lieu de rechercher une origine bucco-dentaire devant
un cas de pelade ou d’uvéite.

(*) Par rapport au patient sain, chez qui il est recommandé d'éliminer les foyers infectieux



 
 
 
 
 

 
 

Risque infectieux supplémentaire par rapport à une dent saine sur l’arcade, de 0 à 10. 
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NP                Niveau de preuve 
PC Pas de consensus 
SRIP  à risque  
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Méthodologie générale 

�������	
La prise en charge des foyers infe����� !���	"������
�� (FIBD) cons���� ��� �#�$� %�	������� &	�r 
les �&����'����� de la ��*��� !����'�. Il �+������ ��&������ pas de co������� &	�
 ��;��
 les �	������� à 
����
< �� les �=����� va
���� bea��	�& selon '+��&�
��nce �� la form��	� des &
�������� Il �+�>���
&	�
���� d’�� ��@�� ��&	
���� en ��
��� de sa��� &�!'�%��� J�K� ������	� a amené la O	������
Française de J$�
�
>�e Orale (SFCO) à élaborer des recomma����	�� de���ées à éclairer les &
����ens 
�� harmoniser les &
��q�����
 
Méthodologie 
W�*��� le ���%�� de 
���	�
��� !�!'�	>
�&$�%��� de *�'��
 �� face à des données 
������� mal 
'+�*�����' des ������	�� 
���	��
��� en &
��%��< il a ��� nécessaire �+��	&��
 la ���$	�� ���
�	������� �	
��'���< co��;��� par le collège de la HAS*. J	��	
������ à ��K� ���$	�	'	>��< le 
>
	�&� de &�'	��>� a précisé les 	!@����� &	�
���*��< les cibles des 
��	�������	�� �� les &�
�����
���
à associer �� �
�*��' Y�	������ sa*�����Z� Les %����	�� indispensables �	���
���� les ������	���
�'���%��� re�e���� 	�� ��� 
�>
	�&��� en 4 grands ���� élém�����res :  

1) [��''�� son� les ������	�� �'���%��� dans les%��''�� ��� recherche de FIBD �	�� \�
� menée ? 
2) J	����� �	����
� ceKe recherche ? 
3) [��''�� ��
���>��� ��	&��
 ? 
4) [��''�� son� les ����
�� de ���*� à envisager ? 

 
Après ��� recherche !�!'�	>
�&$�%����&&
	�	����< le >
	�&� de &�'	��ge a séle��	��é les références 
per��en�es< réalisé �ne analyse e� ��e syn�$èse cri�q�e de la '�Ké
���re �	�� la forme �+���
�
>�������
� !�!'�	>
�&$�%�� �� proposé des re�	�������	�� s�r la base de l’analyse de la 
'�K�
���
� ���������  
W��� >
	�&�� de �	���	� on� ��� �	�������� Les e�&e
�� �� premier >
	�&e (G1) ������� ����� des 
����
���es spéciali�és pa
���'�]
����� concernées par le �hème. Ils 	�� ��� désignés par les �	�������
���*����� : 

• ^��	����	� W�����
� Française  
• Collège _��	��' des Gé��
�'����� `����>������
• O	����� Française de Cardiologie 
• Socié�é Française de Chir�rgie Orale  
• O	����� Française de W�
���	'	>���
• O	����� Française �kw����	'	>���
• O	����� Française �kz&$��'�	'	>��  
• O	����� Française de Paro�	��	'	>�� �� �k��&'���	'	>�� Orale 
• O	����� Française de ����	�$�
�&�� z��	'	>�%��  
• O	����� Française de Rh�m��	'	>���
• O	����� Française de O�om��	'	>����� de J$�
�
>�� {���''	"|����'��
• O	����� de Néphrologie 
• O	����� de Pa�$	'	>�� ��������se de }��>�� Française 

                                                       
 
 
* Bases ���hodolog�%�es &	�r l’élabora�on de recommanda�ons professionnelles par �	������� formali��< HAS< Janvier 
2006< 
��������
����a������������������������c��a����c������������e_methodo_C������ (cons�l�� le 12/09/2009) 
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Le second groupe de cotateurs (G2) était constitué uniquement d’experts spécialistes de la cavité 
buccale : chirurgiens dentistes et stomatologues.  
Tous ces cotateurs ont été choisis pour une représentativité sur la base de leur expérience 
professionnelle, leur mode d’exercice (hospitalo-universitaire, hospitalier, libéral) et leur origine 
géographique. Les travaux de ces deux groupes ont été dirigés par un président, tandis qu’un 
rapporteur a rédigé le document final.  
Des questionnaires ont été adressés aux membres des groupes de cotation pour recueillir leur avis sur 
les propositions élaborées par le groupe de pilotage. 
Par souci de lisibilité, dans le texte du présent argumentaire, il est fait mention du « groupe de 
cotation » pour désigner celui de l’un ou l’autre des deux groupes d’experts qui a procédé à la cotation 
pour chaque chapitre envisagé ; il est sous-entendu que le groupe G1 a statué sur les questions 
intéressant les diverses spécialités concernées, et le groupe G2 sur les thèmes spécifiquement 
buccaux. 
La HAS a été tenue informée de l’avancée de ces travaux à chacun de leurs stades.  
 
 
 
Recherche documentaire 
La recherche documentaire a été effectuée par interrogation systématique des banques de données 
bibliographiques (Medline, Cochrane, ISI Web of knowledge et Dentistry and Oral Sciences Source) 
couvrant la période de janvier 1980 à avril 2011. Les langues sélectionnées ont été l’anglais et le 
français. Les équations de recherche ont été les suivantes : 
 
parodontite 

et 

diabète 
parodontite apicale athérosclérose 
carie endocardite infectieuse 
cellulite chimiothérapie 
gingivite radiothérapie 
abcès dentaire immunodépression 
infection dentaire grossesse 

lupus érythémateux 
uvéite 
bisphosphonate 
anti TNF-alpha 
thérapeutique biologique ciblée 
transplantation 
abcès cérébral 
ciclosporine 
tacrolimus 
glucocorticoïde 
dialyse 
insuffisance rénale 
prothèse articulaire 
polyarthrite rhumatoïde 
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parodontite 

et 

bilan 
parodontite apicale prise en charge 
carie radiographie 
cellulite orthopantomogramme 
gingivite rétro-alvéolaire 
abcès dentaire tomodensitométrie 
infection dentaire diagnostic 
 
 
Ont été recherchées les recommandations pour la pratique clinique, les conférences de consensus, les 
articles de décision médicale, les revues de littérature, les méta-analyses et autres travaux 
d’évaluation déjà publiés au plan national et international. 
En vue de sélectionner des articles non identifiés lors de l’interrogation, les références citées dans les 
articles analysés ont aussi été recherchées. 
De plus, ont été consultés les textes législatifs et réglementaires pouvant avoir un rapport avec le 
thème, de même que les sites Internet utiles (agences gouvernementales, sociétés savantes) ainsi que 
les articles des fonds bibliographiques des membres du groupe de pilotage et des groupes de cotation. 
Parmi les références qui ont été sélectionnées et analysées, 143 ont été utilisées pour l’élaboration du 
texte.  
Chaque article a été analysé en appréciant la qualité méthodologique des études, afin d’affecter à 
chacun un niveau de preuve scientifique. Les recommandations ont été classées selon leur force en 
tenant compte du niveau de preuve des études sur lesquelles elles s’appuient*.  
 

Niveau de 
preuve 1 

• Essais comparatifs randomisés de forte puissance 

• Méta-analyse d’essais comparatifs randomisés 

• Analyse de décision basée sur des études bien menées 
Preuve scienti;que établie 

Niveau de 
preuve 2 

• Essais comparatifs randomisés de faible puissance 

• Études comparatives non randomisées bien menées 

• Études de cohorte 
Présomption scienti;que 

Niveau de 
preuve 3 

• Études cas-témoins 
Faible niveau de preuve 

scienti;que 
 Niveau de 

preuve 4 

• Études comparatives comportant des biais importants 

• Études rétrospectives 

• Séries de cas 

 
 
Rédaction des propositions de recommandations 
Les données issues de l’analyse critique et leur synthèse ont été discutées en séance au sein du groupe 
de pilotage, qui a établi les premières propositions de recommandations. L’ensemble de ces 
propositions, qu’elles aient été ou non fondées sur un niveau de preuve élevé, ont été soumises aux 
groupes de cotation. Dans le texte final, les recommandations fondées sur les niveaux de preuve les 

                                                       
 
 
* Guide d’analyse de la littérature et gradation des recommandations, ANAES, janvier 2000 
http://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/analiterat.pdf (consulté le 12/09/2009) 
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plus élevés ont été clairement différenciées des propositions de recommandations fondées sur le seul 
consensus professionnel.  
 
 
 
Cotation 
Deux phases de cotation ont eu lieu successivement pour chaque groupe de cotation� 
 
La première phase de cotation s’est accompagnée de l’envoi de l’argumentaire bibliographique et des 
propositions de recommandations rédigées par le groupe de pilotage. 
Pour chaque proposition, les membres des groupes de cotation devaient donner une réponse allant de 
1 (totalement inappropriée) à 9 (totalement appropriée). La cotation était fondée sur la synthèse des 
données publiées dans la littérature (jointe au questionnaire et dont le but était d’informer sur l’état 
des connaissances publiées) et/ou sur l’expérience du cotateur dans le domaine abordé. 
Lors de l’analyse des résultats du premier tour de cotation, toutes les réponses ont été prises en 
compte. En cas de valeurs manquantes lors des cotations, les cotateurs concernés ont été contactés 
individuellement afin de leur demander de se positionner. 
L’étalement des réponses a permis de définir s’il y avait accord ou désaccord entre les membres du 
groupe sur une proposition donnée. En cas d’accord entre les membres du groupe, l’analyse des 
réponses a permis également de préciser la force de l’accord. Ainsi si l’intervalle des réponses était 
situé à l’intérieur des bornes d’une seule des 3 zones [1 à 3] ou [4 à 6] ou [7 à 9], il existait un accord 
« fort » entre les membres du groupe de cotation sur le caractère approprié de l’intervention, sur son 
caractère inapproprié ou sur une indécision quant à son caractère approprié. Si l’intervalle des 
réponses empiétait sur la zone voisine, il existait un accord qualifié de « relatif » entre les membres du 
groupe de cotation. En cas d’étalement des réponses sur l’ensemble des 3 zones ou de réponses 
comprises dans les 2 zones extrêmes [1 à 3] et [7 à 9], il existait un désaccord entre les membres du 
groupe de cotation sur le caractère approprié d’une proposition. 
Dans le texte, les résultats sont exprimés en utilisant les abréviations suivantes : 
 

APF Accord professionnel fort 

CR Consensus relatif 

PC Pas de consensus 

 
A l’issue de la première phase de cotation, le groupe de cotation a été réuni pour une discussion 
autour des propositions de recommandations et de l’argumentaire bibliographique qui les sous-
tendait. 
 
La seconde phase de cotation a été réalisée après cette réunion par envoi en courrier individuel d’un 
document et d’un questionnaire modifiés en fonction de la discussion menée en séance lors de la 
réunion. 
Lors de l’analyse des résultats du second tour de cotation, un degré de tolérance dans la définition de 
l’accord et de sa force a été accepté dans la mesure où deux des réponses extrêmes, l’une minimale et 
l’autre maximale, ont pu être écartées. 
Les propositions de recommandations n’ont été retenues que s’il n’existait au maximum qu’une seule 
réponse à l’extrême opposé de la zone où se situait la médiane des réponses. 
Il a été procédé de la même façon dans chacun des deux groupes de cotation. 
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���������� des ��������������	
À l’issue de l’analyse des réponses des groupes de cota�on, le groupe de pilotage a formulé les 

��	�������	�� en �	���	� de ces réponses et ;��'�sé les documents à adresser au groupe de 
lecture (ainsi qu’aux groupes de �	���	� pour i��	
���	�Z��
Les rédacteurs n’ont pas fait apparaître dans la synthèse les cas pour lesquels aucun consensus n’a été 
dégagé, hormis les ������	�� pour lesquelles ils es������� important que ��K� absence de consensus 
soit �	������
 
�����!�� des ��������������	
Les 
��	�������	�� ont été présentées et discutées en assemblée le 21 mai 2011 lors de la séance 
scie��;%�e de la Société Française de Chirurgie Orale à _������  
Le texte des 
��	�������	�� et de l’argumentaire a ensuite été soumis à un groupe de lecture, 
extérieur aux groupes de �	���	�< avant d’être ��;���*����� ;��'���� Le groupe de lecture était 
composé d’experts choisis notamment pour la diversité de leur compétence (cardiologie, chirurgie 
générale, chirurgie maxillo-faciale, chirurgie vasculaire et thoracique, dermatologie, ������ologie, 
médecine générale, néphrologie, odontologie, oncologie, ophtalmologie, oto-rhino-laryngologie, 
radiothérapie, rhumatologie, ��	���	'	>��Z< de leur mode d’exercice (hospitalo-universitaire, 
hospitalier, '�!�
�'Z et de leur origine géographique� Les experts du groupe de lecture étaient chargés 
de donner un avis argumenté sur la qualité méthodologique et la validité ������;%�� du texte 
&
	&	��� Les remarques du groupe de lecture ont été transmises aux groupes de �	���	� pour 
�	��;���	��������������*�'����	������	�������;��'��
 
�����!�� de la "������# de la phase de ������� 
Trois membres du groupe de pilotage ayant par erreur été appelés à p�
���per à la phase de �	���	�<�
une analyse approfondie de l’impact de leur présence sur chaque �	���	� a été ��ectuée à la 
demande du chef de projet de la HAO� C�Ke analyse a montré que la présence des membres du    
groupe de pilotage n’avait aucune incidence sur le résultat des �	���	����
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le ;��������� de ces recommanda�	�� a été assuré exclusivement par la Société Française de 
Chirurgie Orale, avec le �	���� logis�que de '+^��	����	� Dentaire |
���������
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La pathologie se de la cavité buccale co  un domaine  vaste qui 
 une  considérable des  Les caries et les parodontopathies 

représentent les  les plus fréquentes, davantage que les  de la muqueuse 
buccale, qu’elles soient fungiques, bactériennes ou virales. A côté de ces 

 strictement buccales, le spécialiste de la cavité buccale reçoit également des 
 adressés par des  de ����
�ntes spécialités pour une recherche de foyers 

eux bucco-dentaires (FIBD). 

La  recherche  de  FIBD  est   essen ellement  demandée  par  le  correspondant  dans  quatre  
 circonstances : 

- en raison d’un état général  soit chez les s pour lesquels on d’une 
 secondaire est à craindre (diabète sucré, SIDA,  à risque d’endocardite 

 soit dans le but de stabiliser une pathologie générale (diabète sucré, 
polyarthrite rhumatoïde) ; 

- pour rechercher le point de départ d’une infe  secondaire (abcès cérébral, endocardite, 
sepsis) ; 

- avant d’instaurer une th e médicale ou physique suivie par un  
de favoriser ou d’aggraver un processus in  (chimiothérapie 
radiothérapie, traitements immunosuppresseurs, traitements par bisphosphonates...)  ; 

- pour préparer le pa  à une  chirurgicale (prothèses valvulaires, 
endoprothèses, prothèses laires…) ou encore à la suite d’une telle 

Les FIBD peuvent en e�et aggraver ou déstabiliser certaines pathologies (comme par exemple le 
diabète sucré ou la polyarthrite rhumatoïde). A l’inverse, les états pathologiques diminuant les 
défenses de l’organisme sont  de ver des  buccales. `�;�< les FIBD, même 
minimes, peuvent avoir à distance des répercussions importantes sur les ����
���� appareils de 
l’organisme : c’est ce concept qui a été présenté au début du siècle dernier sous le terme d’infe n 
focale.  

La recherche des FIBD à visée  ou  revêt une importance toute  chez 

ou une pathologie  inconnue Y;]*
� au long cours inexpliquée, se  

 

L’ensemble des pathologies  de la cavité buccale est concerné par ces problèmes. 
Cependant, devant l’ampleur du domaine, le groupe de pilotage a délibérément choisi de limiter le 
champ de ces  aux cas les plus fréquents, c’est-à-dire  

- d’une part aux seules  ses d’origine bactérienne (sont donc exclues a 
priori les pathologies fungiques ou virales) 

- et d’autre part aux seuls foyers infe eux dentaires et parodontaux : sont donc exclues a 
priori  les autres pathologies  muqueuses  angines…), osseuses 
d’origine non dentaire et salivaires. 
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Cibles de ces 
Ce travail a été conçu notamment pour aider les  spécialistes de la cavité buccale isolés des 
structures hospitalières, à gérer des  Il s’adresse aussi aux cardiologues, 
dermatologues, endocrinologues, hématologues, infe  médecins généralistes, néphrologues, 
oncologues, radiothérapeutes, rhumatologues, chirurgiens orthopédistes, thoraciques, vasculaires, et 
d’une façon générale aux ens de toutes les spécialités concernées par ces problèmes. 

C’est justement à l’inte  des  qui ne sont pas spécialistes de la cavité buccale qu’un 
chapitre sur les  et la physiopathologie des foyers  dentaires et parodontaux a été 
rédigé au début de ce document. Les  qui y sont développées paraitront nécessairement 
élémentaires aux spécialistes de la cavité buccale. Il en va de même pour le chapitre sur la  de 
l’examen buccal. 

`�;�< le  de ce document évoque les foyers infe eux « bucco-dentaires ».  expression 
usuelle a été retenue pour des raisons de lisibilité, a;n de ne pas dérouter ou rebuter les  qui 
ne seraient pas spécialistes de la cavité buccale. En réalité, il sera uniquement traité dans ce texte des 
foyers  dentaires et/ou parodontaux. 

 

 
1.1. Généralités 

Ce travail s’adressant à des  de nombreuses spécialités médicales, il est apparu nécessaire au 
groupe de pilotage de rappeler le cadre physiopathologique des infec�ons dentaires et parodontales. 

Les foyers  dentaires et parodontaux sont associés à une �	re bactérienne spé��;%ue ; ainsi, 
certains micro-organismes pathogènes sont impliqués dans la maladie carieuse, les  de 
l’endodonte et les parodontopathies. Les lésions d’origine  ou parodontale sont 
reconnues comme étant deux  majeures parmi les  primaires [1]. La 
indique que de nombreux micro-organismes caractér  de la �	
� buccale sont responsables 

 à distance et de maladies générales. 

1.1.1.  dentaires  
1.1.1.1. Carie dentaire 

La carie dentaire est une maladie infe��euse, polymicrobienne et mul�factorielle. Elle résulte de 
 entre l’hôte, les bactéries cariogènes du !�	;'� dentaire et les habitudes alimentaires. 

Cliniquement, elle se traduit par la lésion carieuse, c'est-à-dire la  progressive des 
durs de la dent (émail, cément). Un grand nombre d’espèces bactériennes est retrouvé dans 
les caries profondes et les caries radiculaires. Toutefois, les bactéries principalement retrouvées sont 
les streptocoques, les lactobacilles et les 
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1.1.1.2. Lésions ��$���������� �#�������������� �%���&��� ��������'��   

Il s’agit de pathologies ���������es intéressant l’endodonte avec ����&�
���&��	� d� péri-apex ; elles 
&��*��� être ��>��� 	� �$
	��%���< ���&�	���%��s 	� a���&�	���%���< associées 	� non à ��e 
lésion péri-apicale 	� laté
	"
�����'��
���

}+������	� ���	�	��%�� primaire (nécrose &�'&��
�Z est ��� infe��	� &	'����
	!������ Elle est 
caractérisée par ��e grande variété de combinaisons bactériennes : en moyenne 4 à 7 ��&]���< ��
�	���
����
	!���< comprenant des bactéries à Gram &	���f et à Gram ��>���� CeK� �ore varie selon la 
'	��'����	� endocanalaire et s’enrichit progressivement de bactéries à Gram ��>��� et de bactéries 
anaérobies (« dérive anaérobie �Z��

������	�� périapicales primaires 

Il &��� s’agir de pathologies ��>��s 	� �$
	��%���< ���&�	���%��� 	� �	�< avec 	� sans �	�&'����	���
&�
�"����''��
����

On 
��
	�*���

• Des pathologies ��>���  

- ����	�	��te apicale ��>�� (également appelée &�
	�	���� apicale ��>��< 	� &�
	�	�����
apicale sy�&�	���%��Z�

- abcès apical ��>� : dent infectée ���&�	���%�� sans �	�&'����	� périmaxillaire 
Y����	�	���� ��>�� s�&&�
��< &�
	�	����� péri-apicale ��>�� ��&&�
��< abcès �	���
périosté 	� �	��"��%�e��Z�

- ��''�'��� ��
���� 	� ��&&�
�� : dent infectée ���&�	���%�� avec �	�&'����on péri-
maxillaire  

• Des pathologies �$
	��%����

- nécrose ����&�	���%�� Y���
	!�	��Z�
- nécrose ����&�	���%�e avec lésion apicale (g
���'	�� �&���'< kyste 
�����'	"������
�<�

&�
	�	���� apicale �$
	��%��Z�
- desmodondite péri-apicale �$
	��%�� ��&&�
���
- &�
	�	���� apicale 
���

�����

[��' %�� soit '��
 ��&�< les lésions périapicales sont se&�%���� La �	
� endocanalaire des dents 
présentant des lésions apicales est �	�*��� �����%�� à celle des �!�]�< des >
���'	��� et des ��������
Elle est composée de 87 % d’espèces anaérobies��

La symptomatologie serait liée à la ����
� de l’écosystème des c����� infectés ; par exemple dans le 
cas �+��� dent asymptom��%��< il est majoritairement composé de bactéries anaérobies strictes (64 à 
87 %Z�(Porphyromonas et PrevotellaZ��
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������	�� ���	�	��%��� et &�
��&���'�� ���	����
�� 

Il �+�>�� �+in����	�� &�
��&���'�� ����
������ ��� ����� %�� 	�t fait '+	!@�� �+�� traitement 
���	�	��%��� J�� ������	�� �	�� ���� �	�� à ��� !��t�
��� ini�alement pré������ ���� le canal 
infecté et %�� &�
�����nt ��'>
�� le traitement canalaire �$���	"�éc���%��< �	�� à ��� !����
��� %���
étaient �!�ente� de� c����� infecté� et %�� 	nt pénétré le ����]�� ���	��nalaire à '+	�����	� �+���
>���� �$�
�&���%�� �����'< �	�� ���	
� par *	�� hé���	>]��� La �	
� ��� &�� �!	������ et elle e�t 
�	����� par ��� !����
��� ����
	!��� ����'���*�� à Gram &	���� (��������	
� ��	�������
 	�
��	�����c�
Z��

1.1.2. (�������� du ���������	

}�� ��'����� &�
	�	���'�� 	� &�
	�	��	&a�$��� &��*��� être ��;���� �	��� ��� ��'������
����������� ��'�����	
��''��� J�� �	��
� �	��� �	�vent �	��"������� �	�
 �	�$ ��< le� �	��
��
&�
	�	����� �	�� &'�� ���>�
��� %�� '�� �	��
� �&����� étant �	��� %�� la ��
���� de la '���	� ����
&'�� ��&	
�������

}�� &�
	�	��	&��$��� &��*��� �� ���������
 par ��� ��������	� *���!'� 	� �	�< ��� ���>������� 
>��>�*��� �&	������ 	� &
	*	%��� �+��&	
����� *�
��!'�< la �	
���	� de &	�$e� en r�&&	rt avec de� 
&�
��� �k�Kache et �k	� �'*�	'��
�< �ne �	!�'��� de����
�< et &��*��� �	����
� à la perte de �������

Le &����>� �+�� état >��>�*�' �����à ��� >��>�*���< &��� à ��� &�
	�	���e ���� le &$��	�]�� de « dérive 
����
	!�� » �����

���>�*��� �$
	��%���

J+��� ��� in������	� �+	
�>��� ���
	!����� d� &�
	�	��� ��&�
;���' ���� �K����� �� &�
	�	����
&
	�	��� Elle ��� liée �� ���%�� �+$�>�]�� et à ����������'��	� de &'�%���dentaire et de ��
�
���

��
	�	�����

J+��� ��� ��������	� �� &�
	�	��� &
	�	�� �+	
�>ine ���
	!������ Elle �+���	�&�>�� �+��� perte 
�+�K��$� �&��$�'�	"�	�@	���*�< �+��� �'*�	'��� ��ant &	�
 �	���%����� ��� �������	� 
�����'��
��
&	�*��� aller @��%�+� la perte de la ����� La �	
e e�� e��e��ellement �	�p	�ée de !actérie� 
����
	!���< à Gram né>a�� et de �&�
	�$]�����

On �����>�� &'�����
� ��&�� de &�
	�	����� %�� ���]
�nt par '��
� ��>��� clini%���< 
���	'	>�%���< '��
�
terrain et '��
 ���
	!�	'	>�� : 

" &�
	�	���� �$
	��%���
" &�
	�	���� �>
����*��
" &�
	�	����� ���	����� à ��� ��'����� >���
�'�� 	� ������������
" &�
	�	���� réfractaire 
" &�
	�	���� �'��
	"���
	�%����
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1.1.3. Autres foyers 

Dents en désinclusion et péricoronarite  

Une dent en désinclusion est une dent en cours d’éruption, dont la couronne est en communication 
avec le milieu buccal, suite à l’ouverture du sac péricoronaire.  

Une péricoronarite est une atteinte inflammatoire du sac péricoronaire. Elle peut être aiguë, 
congestive ou suppurée, ou chronique. 

« Péri-implantite » 

Les implants dentaires ont, à la différence des implants orthopédiques, une partie transmuqueuse en 
rapport avec le milieu extérieur de la cavité buccale. Un biofilm se �	
�� sur les pièces 
transmuqueuses. Sur ce biofilm peut se développer une infection susceptible de détruire les tissus 
péri-implantaires et d’entrainer à terme la perte de l’implant. On parle également de mucosite péri-
implantaire [4] (inflammation réversible, localisée aux tissus mous superficiels) ou de « péri-
implantite » (processus inflammatoire destructif) en fonction de l’atteinte des tissus autour des 
implants ostéo-intégrés [5].Ces lésions peuvent former une poche péri-implantaire. 

Extrait de Microbiologie en odontostomatologie (Fig. 3.41). 
Chardin H, Barsotti O, Bonnaure-Mallet M.  Maloine, Paris, 2006. 

 

1.2. Aspects microbiologiques 

Microbiologie des infections bucco-dentaires (d’après l’AFSSAPS) [6]. 

La flore buccale constitue un écosystème complexe riche en bactéries et composé de plus de 500 
espèces, réparties en environ 20 genres bactériens. Cette flore varie dans le temps mais aussi d'un site 
de prélèvement à l'autre et parfois selon les individus [7]. 

Dès la naissance, la flore buccale, inexistante in utero, se constitue à partir de l'environnement, et 
principalement au contact de la mère lors du maternage. Des bactéries sont présentes 

Comparaison du développement d’une parodontite et 
d’une parodontite péri-implantaire. 
E = émail 
D = dentine 
PC = pulpe camérale 
C = cément 
LP = ligament parodontal 
OA = os alvéolaire 
TC = tissu conjonctif 
EJ = épithélium de jonction 
ES = épithélium sulculaire 
PP = poche parodontale 
PPI = poche péri-implantaire 
B/T = biofilm/tartre
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transitoirement, mais certaines d’entre elles colonisent de façon durable la cavité buccale de l'enfant  
�����$�
����>
#���������
���&���
���&���;%�����^���������<�'k������
���������	'	>�%������	
������K��
première �	'	�����	���

Ensuite, la première denture augmente ��>��;���*ement le nombre &	�����'� de niches et sites de 
;���	� des bactéries, de même %ue le sillon gingival permet d'autres �	'	�����	�� en atmosphère 
anaérobie� 

Durant les premières années de la vie, la �ore buccale est sans cesse remaniée @��%�k� 'k�&&�
��	� de 
la denture &�
�������� La salive et le ����� gingival assurent l'apport de nutriments nécessaires à la 
croissance des !����
���� Ils transportent également des enzymes et des an�corps %�� vont inhiber 
l'adhésion et la croissance des ���
	"	
>���������

Les bactéries n'adhèrent pas seulement ��� surfaces : elles sont capables de former des �	"�>
�>�����
C'est ainsi %�� la coloni���	�������'� par les ��
�&�	�	%��� (S. salivarius, S. ���
) est suivie d'une co-
�>
�>��	� avec des ����	���]��s (��������	
 ����������
) pour �	������
 la pellicule ��	>]�e 
��%���� à la surface des dents sur '�%��''� d'autres bactéries pourront alors se ;��
 (��
���c	���m 
����	���) créant de nouvelles niches de survie pour d'autres bactéries anaérobies strictes %�� se 
retrouvent dans ce milieu ��
�� Une cascade de co'	�����	�� successives �!	��
� à la cons����	n 
d’un !�	;'� oral de plus en plus �	�&'���� Celui-ci évolue tout au long de la *����

En 1995, Elder et �'� [8] ont proposé une revue des ����
���� comportements des micro-
organismes et de leur propension à s’organiser en !�	;'�� face à des �	����	�� d’environnement 
moins favorables�� 

S’il était admis %�+�' ������ un !�	;'� parodontal largement variable suivant l’état de santé du 
parodonte et ����
��� du !�	;'� recouvrant la dent dans sa &�
�� intra-buccale, c’est plus récemment 
%�+� été admise '+��������� d’un bio;'� ���	�	��%��, pulpaire, sur les dents ayant perdu leur vitalité 
���� Les mêmes �	����	�� y sont présentes %�+�utour des diverses endoprothèses humaines : des 
produits de ��!�����	� remplacent une structure naturelle et forment le lit du développement d’un 
!�	;'�� De plus, ��K� &
	����	��a lieu dans des �	����	�� d’anaérobiose 
�'��*����� strictes, voire 
totales, et à distance des moyens de défense de l’organisme, c'est-à-dire dans les �	����	�� 	&�males 
&	�
�'+�&&�
��	�����'+�������	���+���!�	;'����

Debelian et �'� [10] ont démontré %�� tous les ������ ���	�	��%��� sans 
����	� apicale 
���&�	���%�� �	���nnent des micro-organismes (��
����	���� ����	���, Pr	��	lla ��	rm	���, 
�������i��c	���� ���	
� �����������	���� ����������
� �	��
r	�������
 ���	�����
� �����	�����

��� ������������
 	��������is, ������������
 ���	�
…), avec une ��K� prédominance de micro-
organismes ����
	!���� De plus, lors d’une ����
*���on ���	�	��%�� orthograde sur ce type de dent, 
%�’elle passe au delà ou se termine à 2 mm en deçà du foramen apical, une bactériémie est observée 
�������������������������

Leonardo et �'� [11] ont mis en évidence %�� les dents présentant une nécrose pulpaire et une 
lésion péri-apicale �$
	��%��< ainsi %�� les dents présentant une ������	� persistante ou résistante 
��� thérapies, �	�������� des micro-organismes dans '+���]
�té de leur système canalaire, depuis le 
canal principal @��%�+��� tubuli �������
��< en passant par les ������ '���
���< secondaires et 
accessoires, les 
���;���	�� du delta apical, le foramen apical, ainsi %�� les aires de ré�	
&�	� du 
cément apical et les ��sus péri"�&������ Les régions de 
��	
&�	n du cément, adjacentes au foramen 
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apical, sont envahies par de nombreux micro-organismes, soit seuls (coques, bacilles ou filaments) soit 
en association (bacilles et filaments).  

En cas de parodontite, la flore de la poche parodontale contient une plus grande proportion de bacilles 
à Gram négatif. Parmi ces bacilles, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis 
et Prevotella intermedia sont considérés comme les trois principales bactéries responsables de ces 
pathologies. Ces pathogènes sont absents de la flore buccale avant l'âge de 3 ans. La colonisation se 
fait à partir des contacts du sujet avec d'autres individus. On trouve plus fréquemment ces pathogènes 
dans la flore d'enfants appartenant à des familles affectées par une parodontite. Cette contamination 
semble assez tardive et survient peu dans l'enfance, sauf pour Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans qui commence à coloniser l'enfant vers 4 à 7 ans. Les progrès taxonomiques 
ont permis de montrer qu'il s'agit d'un groupe hétérogène. Si Prevotella pallens et Prevotella 
nigrescens sont retrouvées chez le jeune enfant, il n'en est pas de même de Prevotella intermedia 
stricto sensu désormais considérée comme parodontopathogène. Lors de la colonisation initiale, on 
observe une très grande hétérogénéité clonale des souches pionnières. On sait qu'une transmission 
mère-enfant est fréquente, mais dans certaines situations pathologiques l'origine du pathogène 
demeure inconnue. Si l'adhésion est l'étape majeure de la colonisation, on ignore quels sont les 
facteurs qui permettent la persistance de certains clones. Tannerella forsythensis, isolé plus 
récemment, est considéré comme un autre agent parodontopathogène.  

La pathologie clinique dentaire et péri-dentaire résulte d'interactions complexes entre l'hôte et un 
micro-environnement écologique. 

L’importance de l’organisation bactérienne en biofilm étant prouvée, il faut compléter cette notion 
d’organisation spatiale par une notion d’organisation qualitative. Les relations interbactériennes ne 
sont en effet pas le fruit du hasard. Socransky et al. [12], en 1998, a montré que les espèces 
bactériennes impliquées dans les pathologies parodontales pouvaient être rassemblées par groupes. 
La notion de complexes bactériens dans la flore parodontopathogène prend forme : il n’est plus 
possible de parler de pathogénie parodontale associée à une seule bactérie, hormis pour 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 

On retrouve donc : 

• Aggregatibacter actinomycetemcomitans sérotype b qui forme un complexe à lui seul, 
n’ayant pas pu être rapproché des autres bactéries ; 

• le complexe jaune formé de Streptococcus gordonii, Streptococcus intermedius, Streptococcus 
mitis et Streptococcus sanguis 

• le complexe vert de Capnocytophaga spp., Aggregatibacter actinomycetemcomitans sérotype 
a, Eikenella corrodens et Campylobacter concisus ;  

• le complexe violet de Veillonella parvula et Actinomyces odontolyticus ;  

• le complexe orange de Campylobacter gracilis, Campylobacter rectus, Campylobacter showae, 
Eubacterium nodatum, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus micros, 
et des sous-espèces de Fusobacterium nucleatum ;  

• le complexe rouge de Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis et Treponema 
denticola. 
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1.3. Physiopathologie du développement et de la dissémination des infections 

On distingue deux processus physiopathologique� différents : les pathologies engendrées par la carie et 
les pathologies parodontales. 

1.3.1. Physiopathologie de la carie 

Carie superficielle 

La carie superficielle, limitée à la dentine, engendre d'abord une sensibilité aux agressions thermiques 
et chimiques (essentiellement l'acide et le sucre, surtout dans ses formes les plus collantes : bonbons, 
chocolat, miel). Cette sensibilité, de plus en plus intense et durable avec la profondeur de l'atteinte 
carieuse, est toutefois toujours limitée à la durée de l'application de la cause déclenchante. Elle est 
retrouvée à l'examen par l'aspersion des dents à l'eau froide ou chaude. 

Pulpite 

La pulpite se distingue par l'intensité de la douleur : c'est la classique « rage de dent » ; la douleur est 
provoquée, mais cette fois par des variations thermiques minimes : la chaleur de l'oreiller ou la simple 
aspiration de l'air ambiant. Elle persiste après l'application de la cause déclenchante et ne s'atténue 
que lentement. Elle est le plus souvent précédée de douleurs provoquées au cours des repas et 
négligées ; la pulpite est immédiatement soulagée par l’excision de l’essentiel du paquet vasculo-
nerveux présent dans la chambre pulpaire et le système endo-canalaire.  

Nécrose pulpaire et desmodontite 

Quelquefois, après un stade fugace de pulpite aiguë, la lésion pulpaire évolue vers la nécrose. D'abord 
silencieuse, la nécrose peut ensuite être responsable, avec l'installation d'une infection à micro-
organismes anaérobies, d'une « desmodontite » : la douleur est provoquée par la pression ou la 
percussion sur la dent. L’élargissement inflammatoire du ligament desmodontal entraîne une légère 
égression de la dent vers le plan occlusal et donc un contact prématuré sur la dent concernée. Ce 
contact, très douloureux, est inévitable, par exemple lors de la déglutition automatique de la salive qui 
entraîne l'occlusion dentaire. L’aspersion à l'eau froide est muette ou même calme la douleur, mais le 
chaud, au contraire, l'exagère.  

Pathologie apicale 

L'infection peut encore s'aggraver soit d'emblée, soit après une phase chronique pendant laquelle se 
constitue un granulome apical, dont le réchauffement aboutit à l'abcès dentaire. La douleur devient 
alors permanente, lancinante, tandis que la clinique s'enrichit des signes de l'infection maxillaire et 
périmaxillaire : la tuméfaction et la fièvre. 

1.3.2. Physiopathologie des parodontopathies 

L’agression bactérienne constitue le premier facteur indispensable de développement de la maladie 
parodontale. 
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Le tartre est formé par la plaque dentaire minéralisée. L’inflammation est liée à l’irritation locale due 
au tartre, qui constitue un support idéal pour la flore pathogène buccale. L’inflammation et les 
bactéries provoquent une protéolyse, entraînant une fragilisation et une destruction plus ou moins 
localisée de la gencive. 

La parodontite progresse par phases cycliques d’activité et de repos. La présence de poches 
parodontales n’est pas considérée comme un indicateur de l’activité de la maladie, mais représente 
plutôt la somme de la destruction parodontale engendrée par 'es périodes d’exacerbation passées. La 
cyclicité observée serait en étroite relation avec l’efficacité de la réponse immunitaire de l’hôte. 

 
Extrait de Microbiologie en odontostomatologie (Fig. 3.22) 

Chardin H, Barsotti O, Bonnaure-Mallet M. Maloine, Paris, 2006. 

1.3.3. Dissémination des infections 
1.3.3.1. Infection focale  

Historiquement, la notion d’infection focale d’origine buccale est apparue avec Miller en 1891. 
Billings en 1912, a tenté de démontrer un lien entre des cas d’arthrite chronique et une infection orale. 

La théorie de Thoden van Velzen [13] suggérait trois mécanismes possibles responsables des foyers 
à distance : 

1) l’infection métastatique : le foyer secondaire est causé par la colonisation à distance d’un terrain 
favorable au développement des micro-organismes présents dans le foyer primaire, généralement 
chez un individu fragilisé. 

2) un foyer métastatique « dû aux toxines microbiennes » ; ce sont les exo- ou endotoxines libérées 
par les micro-organismes qui provoqueraient des réactions plaquettaires, et pourraient entraîner un 
envahissement tissulaire. 

3) une « inflammation métastatique » due « au traumatisme immunologique » : les antigènes 
solubles libérés entraîneraient la formation de complexes immuns se déposant dans les tissus. 

Infections endodontiques et péri-apicales. Voies de 
pénétration des bactéries dans l’endondonte�  
1 = lésion carieuse  
2= érosion 
3 = restauration non étanche 
4= fracture 
5 = poche parodontale 
6 = tubuli dentinaires 
7 = circulation sanguine 
IE = infection endondontique 
IP = infection péri-apicale 
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1.3.3.2. Bactériémie  

La bactériémie traduit la présence de bactéries dans le sang circulant. Le passage des bactéries dans la 
��
��'��	� sanguine 	� '��&$��%�� peut résulter d’une ���	� ������%����

Les �	��� dentaires représentent th�	
�%������ des ������	�� à 
��%�� de �	��������	�� Le �	�!
��
de bactéries %�� entrent dans la ci
��'��	� sanguine '	
� des traitements dentaires est ����� à 1 à 10 
bactéries par ml de sang Y	� CFU/ml), avec une chute de ce taux de 10 à 15 % après 10 minutes. Les 
���
	"	
>������� ainsi disséminés dans '+	rganisme �	�� rapidement détruits par le système 
immunitaire. _����	���< dans des �	����	�� défa*	
�!'��< ��K� bactériémie peut �	����
� à une 
������	� �	��'���

La �
�%����� des bactériémies après �	��� dentaires est très variable en �	���	� des auteurs et des 
gestes réalisés. �	�
 Okabe et al. [14], dans une étude &	�
���� sur 183 &������< une bactériémie était 

��
	�*�� dans 72 % des ���
���	�� dentaires ; ce ri�%�� de bactériémie '	
� �+���
���	�� dentaires 
augmenterait avec l’âge des &����ts, '+��������	� périapicale et gingivale, la durée des �	��� (au 
delà de 100 minutes), le saignement (plus de 50 ml) et le �	�!
� de dents extraites Y	� 
��
	�*��
100 % de bactériémie à &�
�
 de 15 ���
���	ns dentaires &
��%���� au �	�
� d’une même séance). 
D’autres études présentent des c$��
�� similaires, avec un 
��%�� de bactériémie après extr���	��
dentaire �	�&
�� entre 51 et 100 % [15]. Les bactériémies �
�����	�
�� après �	��� dentaires �	�t 
détectables 5 minutes après le début des �	��� et persistent 10 à 30 minutes [16]. Les bactéries  

��
	�*��� '	
� de ces �&��	��� de bactér�������	�����
�	�������!����
��������
	!�������<�����. 

Une étude de Maestre et al. [17] en 2008 a �	��
��%�� les surfaçages radiculaires &
	*	%���ent une 
bactériémie dans 77 % des cas. Ici ���	
�, les bactéries re�
	�*��� étaient le plus �	�*��� ����
	!����
(Prevotella spp., Micromonas micros et Fusobacterium nucleatum). 

En 1986, Bender et {	��>	��
� [18] 	�� �	�tré %�� les traitements ���	�	��%��� �	� chirurgicaux 
ne &
	������� pas par ���"�\��� de bactériémies, mais %�� les ����&�'��	�� ���	����� &	�

������
être à l’	rigine de bactériémies. Celle�"�� seraient largement évitées par des mesures simples 
�+�
������	� des ���
	"	
>������� buccaux à l’aide �+�����&�%��� buccaux &
�	&�
��	�
��� Ces 
auteurs 	�� analysé la bactériémie c	nsé���ve à di��
���� �	��� dentaires, immédiatement après les 
�	��� et 10 minutes plus tard. Les résultats laissent penser %�� la �
�%����� de la bactériémie 
immédiate après les �	��� dentaires est dépendante du degré �
�����%��< de la �	�����
��	� '	��'��
des bactéries et de l’imp	rtance de '+��������	n gingivale. 

Il semble %u’il y ait !����	�& plus de bactériémies �&	��������� induites par les actes de la vie 
%�	������� %�� de bactériémies induites par des �	��s dentaires [19]. Il est en ���� clairement établi 
%�� des bactériémies �+	
�>��� dentaire surviennent �&	��������� et %u	��iennement en ��$	
� de 
�	�� �	�� pa
���'��
 [20]. La �������	� de chew��>">��< par exemple, entraînerait une bactériémie 
dans 17 à 51 % des cas [15, 21]. �	�
 Bhanji et al. [22], le !
	���>� dentaire manuel entraîne des 
bactériémies dans 46 % des cas et le !
	���>� �'���
�%�� dans 78 % des cas. Sel	n ces auteurs, un 
!
	���>� dentaire régulier pendant un �	�� ex&	�� à un 
��%�� cumulé de 5376 minutes de 
bactériémie, �'	
� %�+��� ���
���	� dentaire �	� �	�&'�%��� entraîne seulement 6 minutes de 
bactériémie en �	������ De même, �	!�
�� et al. [23] 	�� 
��
	�*� une bactériémie dans 38,5 % des 
cas après un !
	���>� dentaire, ce''�"�� ne durant %�� %��'%��� sec	ndes. A ��
� de �	�&�
���	�, 
dans une autre étude, la même �%��&� a m	ntré %�� le temps m	yen de la bactériémie après 
���
���	�� dentaires était �+��*�
	� 11 minutes [24]. 
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Au total, il y a beaucoup plus de bactériémies induites par les actes de la vie quo������� (brossage 
dentaire, �������	�Z que par les soins dentai
�������Y_��Z. 

Bactériémies provoquées par les procédures bucco-dentaires [15]. 
 
Procédures  % de bactériémie 
Extrac�	� dentaire 
      simple 
      ��'�&le 

 
40�50 
70�100 

Parodontologie  
      non chirurgicale 
            détartrage surfaçage 
      chirurgicale 
            lambeau d’accès 
            gingivectomie 

 
 
10�90 
 
40�90 
80 

Endodon�e 
      non chirurgicale 
            intracanalaire 
            extracanalaire 
      chirurgicale 
            curetage péri-apical 
            él�*��on de lambeau 

 
 
0�30 
0�50 
 
30 
80 

Anesthésie 
      péri-apicale 
      intra-ligamentaire 

 
20 
90 

Pose de bagues �+	
�$	�	��e 10 
Pose de la digue 30 
Pose de matrices 30 
 

Les conséquences des bactériémies d’origine dentaire doivent par ailleurs être rela�visées. O$�
�� et 
al. [26] en 2004 ont en ���� évalué, dans une étude à la fois prospective et 
��
	�&���*�< les 
�'��	���
entre les bactéries de la cavité buccale et les in����	�� chez les &������ hémodialysés. Aucune 
hémoculture réalisée chez 87 &������ n’a permis de retrouver de micro-organismes buccaux. 

 

1.4. Classi)������ des ��*��� ��fe����+  

��
���'���������	���%����	

��&	�����������risque ���������< on peut �����>��
 : 
- les FIBD Y����� ou '������Z : présence �����*� de foyers bactériens, qu’il s’agisse d’une 

������	� avérée ou qu’il n’y ait pas de répercussion clinique au moment de '+	!��
*��	� ;  
- les ������	�� à risque in�����ux pote���' YO���Z : �����&�!les de devenir des foyers �������ux 

dans le futur du fait des �	����	�� réunies à l’échelon local. J�K� éventualité ne peut être 
�*�'����%����+���&	�������*���������%����

 
Dans la '�K�
���
�< aucune étude basée sur des arguments ������;%��s ne propose de �'����;���	��
des ������	�� à risque �������ux. Pour pallier ce manque et aider les lecteurs à se faire une idée de la 
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virulence des situations les plus fréquemment rencontrées, un questionnaire a été soumis au groupe 
de cotation composé de chirurgiens dentistes et de stomatologues (G2).  

Il s’agissait d’estimer le degré de virulence de diverses situations cliniques. Cette échelle reproduit la 
moyenne des avis du groupe de cotation sur la virulence présumée des différentes situations, en 
prenant pour base le cas d’une dent naturelle sur l’arcade et en estimant le risque supplémentaire, par 
rapport à cette dent saine, au moment de l’examen (sans présager de l’évolution éventuelle de cette 
virulence dans le temps) : de 0 (pas de risque supplémentaire) à 10 (risque infectieux maximal). La 
gradation obtenue est exposée dans le tableau ci-dessous. Les valeurs représentent uniquement des 
avis d’experts : ce tableau n’a pas de valeur scientifique et il ne figure donc dans ce document qu’à 
titre indicatif. 

 



 
 
 
 

 
 

 Virulence présumée dans div

20
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Virulence présumée dans diverses situ  cliniques :  
tableau détaillé des avis d’experts du groupe G2 

(risque inf  supplémentaire par rapport à une dent saine sur l’arcade, de 0 à 10) 
 

 

Virulence 
es mée 

Ecart-type 

Tr
ès

 fo
rt

e 
vi

ru
le

nc
e Cellulite périmaxillaire, séreuse ou suppurée 10.00 0.00

Péricoronarite aiguë, séreuse ou suppurée 10.00 0.00
e agressive 10.00 0.00

Sinusite aiguë d’origine dentaire 9.91 0.20
Foyers in eux d'origine en e sans cellulite, m�����*�������������	���
cliniques : par  apicale ou latéro-radiculaire aiguë, abcès sous-périosté
ou sous-muqueux 

9.46 0.56

Dent présentant une lésion radiculaire (per , faux canal, fracture…) avec 
 s cliniques, mais sans cellulite 

8.86 1.10

Vi
ru

le
nc

e 
él

ev
ée

 

Dent avec pulpe nécrosée, mais sans symptomatologie clinique, avec ou sans obtu on 
canalaire, présentant une image radio-claire apicale ou latéro-radiculaire > 5mm  

8.18 1.17

Péricoronarite chronique 8.05 1.06
e chronique 7.86 0.84

Péri-implan te 7.80 1.48
Dent présentant une lésion radiculaire (per , faux canal, fracture…) avec 
mani ons radiographiques mais sans symptomatologie clinique  

7.68 1.23

Apex résiduel, instrument en e fracturé, présence d’un dépassement de 
matériau d’obtu  avec radio-clarté périphérique mais sans manifesta  s cliniques 

7.36 1.21

Dent avec pulpe nécrosée, mais sans symptomatologie clinique, avec ou sans obtu on 
canalaire, présentant une image radio-claire apicale ou latéro-radiculaire < 5mm 

7.32 1.35

Vi
ru

le
nc

e 
m

oy
en

ne
 

Apex résiduel, instrument en e fracturé, présence d’un dépassement de 
matériau d’obtu on dans la lumière du sinus maxillaire, mais sans signe clinique de 
sinusite aiguë 

6.36 1.91

Dent avec pulpe nécrosée, mais sans symptomatologie clinique, avec ou sans obtu on 
canalaire, présentant un simple épaississement de la radio-clarté correspondant au 
desmodonte 

6.14 1.55

Dent avec pulpe nécrosée, sans symptomatologie clinique ou radiologique 5.86 1.67
Gingivite (sans précision) 5.82 1.66
Dent sans symptomatologie clinique ou radiologique présentant une obt�
��	�� canalaire 
radiologiquement incomplète 

5.73 1.74

Dent présentant une lésion radiculaire (per , faux canal, fracture…) sans 4.91 1.38

Alvéolite sèche 4.68 2.03
Dent en désinclusion, sans signes cliniques ou radiologiques                                                                  3.82               1.08
Apex résiduel, instrument en e fracturé, présence d’un dépassement de 
matériau  sans radio-clarté périphérique 

3.73 1.01

Fa
ib

le
 v

ir
ul

en
ce

 Dent sans symptomatologie clinique ou radiologique présentant une obt�
��	�� canalaire 
radiologiquement complète, sans dépassement de matériau d’obtu n 

1.59 1.07

Dent présentant une obtur on coronaire non étanche, avec pulpe vitale 1.36 0.95
1.27 0.88
1.18 0.90

 
      

Dent incluse, sans risque de désinclusion, sans antécédents pathologiques et sans signes  
cliniques ou radiologiques

0.46 0.46

Dent présentant une carie de l’émail isolée 0.28 0.46

 

Dent présentant une carie de l’émail ������'��������<��*���&�'&��*���'��
Prothèse ;xe sur implant san��&��$	'	>���&�
���'�]
�� 
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Un autre que��	����re a été adressé à ce même gr	�&e de �	���	� G2, %�� �	���
���� la ��;���	� et 
la &r��e en charge des f	yers ��fect����< ��'	� la ���$	�� du �	������s �	
��'��� (Cf. ���$	'	>��Z� Les 
résultats 	!����� 	�� &�
��� de recu��''�
 un �	��ensus &
	�����	���' �	
� &	�
 les ������	���
���*����� : 

• Une dent *���'� �K����� d'une ��
�� �	�� le �
��tement ne �	�&	
�� &���de 
��%�� �k��
���	��
&�'&��re ne re&résente &�� un �	yer ���e����� �����&�!'� de ����������	� Y^�|Z��

• Par �	�&�
���	� �*�� le �
�������t ���	�	��%�� d’une dent *���'�<  
- le �
�������� ���	�	��que d’une dent ���
	����
- une 
�&
��� de �
�������� ���	�	��que 


�&
�sentent un 
��%�� ��@	
� d'entraîner une !����
����� Y^�|Z��

• Une dent ���
	��� 
�&
������ un FIBD 	� une SRIP Y������	� à 
��%�� ��������� &	�����'Z 
Y^�|Z��

• Les dents en ������'���	� 
�&
�������� des f	yers �������u� ����� 	� latents Y^�|Z��

 

En 
�*���$�< aucun �	������� n’a &� être 	!���� &	�
 les ��t���	�� ���*����� : 

• Pas de �	������� &	�
 ��
��
 que &�
 �	�&�
���	� �*�� une dent *���'�< un ��&'��� ������
��
re&
ésente un 
��%�e ���e��e�� ��@	
é (à �	�er que dans la >
����	� des ������	�� à 
��%���
���e��e�� ét�!'�e &�
 le >
	�&e de �	���	�, la *�rulence d’une &
	�$]�� ������
� sur ��&'��� est 
�	����	�� ������ lé>]rement ��&�
���re à celle de la dent ����
�''�Z (PJZ��

• Pas de �	������� &	�
 ��
��
 qu’une dent ����� ������ dans un fa������ d+�

�����	��
thér�&e��que (ayant une &r	!�!�'��é ��&ér�eure �+�K���te ��
����� du ���� �	������� de 
'+����'��Z re&résente un 
��%�� ������e�� ��@	
� Y�JZ��

 

2. Situations cliniques dans lesquelles une recherche de FIBD doit être menée 

 
Il est du ��*	�
 du �&����'���� de la ��*��� !����le de rechercher ��������%������ les FIBD. La 
&	���	� &
�*�'�>��� du ������� géné
�'���� en ���� également un acteur de santé à même de ��&����
�
les ��'����s ��������ses ������
�� et &�
	�	���'���'	
���+������men c'���%�� ��������%���  

Les ������	�� !����'�� étant �����&�!'�� �+����
�>�
 �*�� l’état général, �' est &�
���'�]
���nt 
��������
� de rechercher la &
������ de FIBD da��������
������	�!
�����������	����'���%�����

2.1.  Patients présentant un sepsis et/ou un syndrome inflammatoire 
chronique à distance de la cavité buccale 

2.1.1.  Sepsis et infections focales  

Le ��&��� est ��;�� &�
 '+���	����	� d’une 
����	� ��������	�
� >���
�'���� et d’une défa�''�����
�+	
>���< ���	����
� à une ������	�� Un ��&��� ��*]re &��� �	����
� à un �$	� ��&�%�� ��;�� �	��e 
une $�&	�����	� �����te, &�
������� malgré un 
��&'�ssage *����'��
� ���&���[27]. L’agent &��$	>]�e 
causal est le &'�� �	�*��� une !����
�� Y&'�� rarement �' &��� �+�>�
 d’un *�rus, d’un �$��&�>�	� 	��
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d’un parasite). Le point d’appel infectieux retrouvé reste plus fréquemment urinaire, abdominal, 
cutané et surtout pulmonaire actuellement.  

L’orientation vers une recherche de FIBD se fera selon le type de bactérie retrouvée. 

Dans la littérature, de nombreux travaux mettent en exergue la gravité et les conséquences des 
infections à distance d’origine bucco-dentaire. Une étude rétrospective [28], portant sur l’observation 
de 35 patients ayant nécessité une hospitalisation, rapporte un taux de complications générales 
(septicémies, endocardites, abcès cérébraux…) de 29 %. Il y a eu trois décès parmi les patients ayant 
eu une complication générale ; les trois avaient une pathologie générale grave associée. 

L’incidence générale des abcès cérébraux est d’environ 1/100 000. Ils peuvent avoir différentes 
étiologies : post-traumatique, diffusion par contig��té, origine hématogène métastatique. L’abcès 
cérébral d’origine hématogène se manifeste surtout dans les territoires frontaux, pariétaux ou fronto-
pariétaux [29]. Brewer et al. [30] ont répertorié 60 cas d’abcès cérébraux, parmi lesquels une origine 
dentaire a été mise en évidence dans 6,6 %. Dans une étude rétrospective, sur 163 patients 
hospitalisés pour un abcès du cerveau, Roche et al. [31] ont trouvé une origine dentaire dans moins de 
2,5 % des cas ; l’origine sinusienne était la plus fréquente (34 %). 

La flore microbienne présente dans les abcès cérébraux d’origine dentaire est polymorphe. On 
retrouve dans 70 % des cas des streptocoques, ainsi que des Bacteroides et Fusobacterium. Une 
méningite accompagne parfois l’abcès cérébral et peut être le premier signe clinique décelé. Dans 0,3 
à 2,4 % des cas, les streptocoques oraux sont les micro-organismes incriminés [32]. 

Les abcès du foie à pyogènes sont le plus souvent d'origine digestive, l'infection se faisant par voie 
biliaire ou portale. Seuls quelques cas d’origine dentaire ont été rapportés dans la littérature. Il 
s’agissait le plus souvent d’infection à Fusobacterium nucleatum [33, 34]. 

Des travaux ont également établi une relation entre des pneumonies et des parodontites [35]. Le 
risque de développer une pneumonie apparait 1,67 fois supérieur si les patients n’ont pas bénéficié de 
soins dentaires actifs ; à l’inverse, le traitement des parodontites permettrait de réduire ce risque [36]. 

2.1.2. Syndrome inflammatoire chronique  

Les fièvres (fièvre, fièvre chronique, fièvre ondulante) sont le plus souvent révélatrices d’un processus 
bactérien ou viral. L’examen clinique est très important et doit tenir compte d’une possible pathologie 
bucco-dentaire. Cependant, l’étude de la littérature n’a permis de retrouver que quelques rapports de 
cas où cette association a pu être établie. 

2.1.3. Pathologies immunes déclenchées ou favorisées par une infection  

Il est évoqué qu’une pathologie immune puisse être déclenchée par une infection. Là encore, on ne 
retrouve que quelques cas rapportés mettant en cause des infections bucco-dentaires [37]. 

Les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde souffrent plus tôt, plus souvent et de formes plus 
sévères de parodontites, que le reste de la population [38]. Plusieurs études [39, 40] ont suggéré que 
le traitement de la maladie parodontale réduit l’activité de la polyarthrite rhumatoïde (NP 2). 
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2.2. Patients présentant un risque majoré d’infection bucco-dentaire du fait 
d’une radiothérapie cervico-faciale  

La radiothérapie cervico-faciale expose au risque d’ostéonécrose. 

Une radiothérapie externe est réalisée dans plus de 70 % des cancers des voies aérodigestives 
supérieures. Les complications bucco-dentaires d’une radiothérapie cervico-faciale découlent d’effets 
secondaires qui touchent la muqueuse buccale, les os maxillaire et mandibulaire, les glandes salivaires 
ou les dents [41]. 

Les caries dentaires surviennent spontanément dans les quatre à six mois qui suivent la fin de la 
radiothérapie externe [42, 43]. Elles évoluent en des sites peu habituels et n'épargnent aucune dent. 
Elles atteignent essentiellement les collets, sous la forme de caries rampantes annulaires qui évoluent 
jusqu'à la fracture corono-radiculaire, mais aussi, après érosion, les bords libres et les pointes 
occlusales. Ces caries post-radiques se distinguent des caries banales par leur plus grande agressivité 
et leur rapidité d'évolution. Elles sont liées à l'hyposialie et à l’acidité buccale. Sans traitement, elles 
peuvent aboutir à une ostéoradionécrose. Cette complication majeure est également susceptible 
d’apparaître à la suite d’avulsions dentaires ou d’effractions muqueuses (notamment ulcérations par 
prothèse amovible), voire aussi sans cause apparente. 

Classiquement, l’ostéoradionécrose survient de quelques semaines à plusieurs années après une 
irradiation (81 % dans les trois ans) [44]. Dans une série de 413 patients ayant bénéficié d’une 
radiothérapie cervico-faciale, 8,9 % ont développé une ostéoradionécrose [44].  

Al-Nawaz et Grötz [45] ont étudié le changement de la flore buccale chez 22 patients après une 
irradiation supérieure à 30 Gy. Cinq micro-organismes pathogènes parodontaux ont été étudiés 
(Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Tannerella forsythensis, Treponema denticola) à l’aide de sondes ADN, ainsi que la présence de 
lactobacilles et de Streptococcus mutans. Aucun changement n’a été observé pour les pathogènes 
parodontaux en contraste avec une augmentation des pathogènes impliqués dans le développement 
des caries. 

Les hyposialies, quelle que soit leur origine, majorent le risque d’infection du fait des modifications 
qualitatives et quantitatives de la salive. Des études [42, 46, 47] permettent de mettre en évidence 
une dose de tolérance de la glande parotide située autour de 25 à 30 Gy en moyenne (NP 2). 
Cependant, même si la dose délivrée est faible, il existe une période post-thérapeutique de diminution 
importante du flux salivaire. La vitesse de récupération est inversement proportionnelle à la dose 
reçue et la période de récupération s’étale sur un à deux ans. 

Dans la mesure où l’épargne d’une ou de deux glandes submandibulaires ne compromet pas le 
contrôle tumoral, la dose moyenne délivrée au tissu glandulaire ne devrait pas excéder 39 Gy [48]. Le 
bénéfice clinique de l’épargne des glandes submandibulaires n’est cependant pas démontré 
actuellement. 

Irradiation et implants dentaires 

Les rares publications sur ce sujet sont presque toujours des études rétrospectives à faible effectif [49]. 
Les échecs implantaires sont relativement rares mais imprévisibles. Ils surviennent exclusivement pour 
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une irradiation supérieure à 45 Gy. Il s’agit le plus souvent d’absence ou de perte d’ostéointégration et 
exceptionnellement d’ostéoradionécrose. 

Ben Slama et al. [50] ont rapporté un cas d’ostéoradionécrose développée 3 mois après la fin de la 
radiothérapie autour d’implants ostéointégrés depuis 10 ans.  

Ozen et al. [51] ont rapporté, dans une étude in vitro, un accroissement de 21 % de la dose 
d’irradiation au voisinage des implants en titane (jusqu'à 2 mm). Cette constatation suggère un facteur 
de risque supplémentaire autour des implants. 

Recommandation proposée : Avant toute radiothérapie cervico-faciale, un bilan bucco-dentaire doit 
être entrepris au plus tôt (APF). 
 

2.3. Patients susceptibles de développer une infection à point de départ 
bucco-dentaire du fait de facteurs généraux 
 

2.3.1. Situations en relation avec un état pathologique  

2.3.1.1. Infection VIH 

Des gingivites et des parodontites ulcéro-nécrotiques sont rapportées dans 16 à 17 % des patients 
infectés par le virus d’immunodéficience humaine (VIH) en Afrique [52] et 23 % en Inde. En Europe, ce 
taux oscillait entre 10 et 19 % avant l’avènement des trithérapies antirétrovirales [53, 54]. 

Parmi les lésions orales fortement corrélées au VIH, on retrouve les gingivites et les parodontites 
ulcéro-nécrotiques. Rams  et al. [55] ont évalué le statut sérologique de patients présentant une 
gingivite ulcéro-nécrotique (GUN). Les résultats indiquaient que 69 % des patients étaient séropositifs 
et que cette lésion était souvent la première manifestation de la maladie. De plus, il existe une 
corrélation entre la diminution du nombre de CD4 et la probabilité de développer une GUN : les 
patients présentant un taux de CD4<200/mm3 ont 20,8 fois plus de risque de développer une GUN que 
les patients ayant un taux de CD4>200/mm3. 

Recommandation proposée : Lors de la découverte d'une séropositivité VIH, il est souhaitable de 
réaliser un bilan bucco-dentaire à la recherche de FIBD (APF). 

2.3.1.2. Insuffisance rénale  

Un état bucco-dentaire défectueux est très souvent constaté chez les patients hémodialysés, qui 
s’explique notamment par la fréquence d’une mauvaise hygiène bucco-dentaire. Cependant, la 
littérature est discordante. Bayraktar et al. [56] ont montré dans une étude cas-témoin que les 
patients dialysés présentaient davantage de plaque dentaire, de tartre et de saignements gingivaux. 
Cependant les profondeurs de sondage n’étaient pas statistiquement significatives (NP 3). L’étude cas-
témoin de Garcez et al. [57] portant sur des patients non dialysés, n’a pas mis en évidence de 
différence significative entre les patients insuffisants rénaux et le groupe contrôle (NP 3). 
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Shariff et al. [26] ont étudié les infections sur les voies veineuses chez les patients dialysés. Ils ont 
conclu que les bactéries d’origine buccale sont rarement, voire jamais en cause dans ce type 
d’infection. 

Dans une étude transversale portant sur 11211 adultes, Fischer et al. [58]  ont estimé que la 
parodontite pourrait être un facteur de risque de l’insuffisance rénale chronique au même titre que 
l’hypertension, le tabac et l’hypercholestérolémie. 

2.3.1.3. Diabète sucré 

La relation entre diabète sucré et maladies parodontales a été établie par de nombreuses études 
épidémiologiques, parfois contradictoires. Celles-ci s’accordent toutefois, dans leur grande majorité, à 
démontrer d’une part que le diabète constitue un facteur de risque susceptible de favoriser le 
développement d’une parodontite, et d’autre part que l’infection parodontale semble perturber 
l’équilibre glycémique.  

Grossi et al. [59] ont suivi 113 sujets souffrant d’un diabète de type II et d’une parodontite ; ils les ont 
répartis en 5 groupes selon le traitement parodontal reçu au cours de la préparation initiale. Les 
groupes traités par 100 mg de doxycycline par voie générale pendant deux semaines avaient un taux 
d’hémoglobine glyquée (HbA1c) réduit de 10 % par rapport à la valeur initiale ; cependant ce taux 
remontait légèrement entre 3 et 6 mois et, pour les auteurs, cette situation pourrait correspondre au 
retour d’une flore pathogène qui n’aurait pas été totalement éradiquée.  

Christgau et al. [60] n’ont pas constaté d’amélioration significative du contrôle métabolique du diabète 
(insulino ou non insulino-dépendant) après mise en état parodontal. Cependant leur groupe de 
patients avait un bon contrôle métabolique du diabète dès le départ.  

Pour Taylor [61], le traitement parodontal permet un meilleur contrôle de la glycémie. Une méta-
analyse confirme ces résultats [62]. 

L’infection parodontale apparaît de plus en plus comme un facteur potentiel de perturbation des 
équilibres homéostasiques, susceptible d’entraîner des manifestations pathologiques à distance du 
foyer d’origine.  

Au total, l'éradication des FIBD améliore le contrôle de la glycémie chez les patients diabétiques (NP 1) 
et le traitement parodontal améliore le contrôle de la glycémie dans les trois mois (NP 2). 

Recommandation proposée : Dès le diagnostic d’un diabète, il est recommandé de pratiquer un bilan 
bucco-dentaire (APF).  

2.3.1.4. Athérosclérose  

Janket et al. [63] ont observé dans une méta-analyse que les maladies parodontales étaient associées à 
une augmentation de 19 % du risque de développement de maladies cardio-vasculaires (NP 1). 

Au cours des 15 dernières années, de nombreuses études épidémiologiques ont montré qu’il existait 
une relation entre l’infection parodontale et les maladies coronariennes, avec cependant de grandes 
variations dans la force de ce lien. Une méta-analyse de 2008 [64] montre que la maladie parodontale 



 27

constitue un facteur de risque indépendant des autres risques connus des coronaropathies, et dont le 
risque relatif est estimé entre 1,24 et 1,35 (NP 1). 

Selon une autre méta-analyse [65], la prévalence et l’incidence des coronaropathies sont 
significativement augmentées chez les patients atteints de parodontites.  
Une autre étude [66] a montré que la maladie parodontale était également un facteur de risque des 
accidents vasculaires cérébraux, particulièrement les accidents vasculaires cérébraux non 
hémorragiques. 

Les mécanismes de cette association ne sont pas encore clairement établis. Parmi les liens directs, on 
peut évoquer l’inflammation générale, révélée par l’augmentation de différents biomarqueurs dont la 
CRP [67]. Parmi les autres hypothèses avancées, il y a la possibilité que certains micro-organismes 
parodontaux puissent initier ou exacerber un processus pathologique sur la paroi des artères du fait de 
leur activité pro-agrégantes (théorie du thrombus infecté). Concernant les liens indirects, les 
parodontopathies et l’athérosclérose partageraient les mêmes facteurs de risque comme le tabac, 
l’obésité, l’hyperlipidémie, le diabète. 

2.3.1.5. Infections broncho-pulmonaires 

La pneumonie est une infection du parenchyme pulmonaire causée par une grande variété d’agents 
infectieux. Elle peut mettre la vie en danger, en particulier chez le patient âgé ou immunodéprimé. Les 
bactéries anaérobies peuvent être à l’origine de pneumonies, et la plaque dentaire apparaît 
logiquement comme une origine de ces bactéries, notamment chez les patients atteints de maladies 
parodontales [68-70]. 

 

2.3.1.6. Affections dermatologiques 

La recherche bibliographique n’a pas permis de retrouver de série d’infections bucco-dentaires en 
rapport avec une affection dermatologique. Des cas cliniques isolés ont cependant été rapportés. 
Lesclous et Maman [71] ont par exemple observé la disparition d’une rosacée à la suite du traitement 
d’une infection bucco-dentaire.  

En l’absence de données avérées, il est légitime d’éliminer les causes éventuelles d’irritation buccale. Il 
convient ainsi de rechercher et de traiter les FIBD devant un lichen buccal pour éviter une aggravation 
par un phénomène de Koebner. De même, devant un érysipèle de la face, on peut rechercher un FIBD 
ou un foyer sinusien [72].  

2.3.1.7. Autres situations sans niveau de preuve 

Dans un certain nombre de situations pathologiques, une cause bucco-dentaire a pu être évoquée, 
sans que la littérature scientifique puisse en apporter la preuve formelle. C’est le cas notamment de 
l’uvéite, de la pelade. 

Aujourd’hui, un consensus se dégage en dermatologie pour considérer que les cas qui ont été 
rapportés n’étaient probablement que des coïncidences et qu’il n’y a pas lieu de rechercher���� 
origine dentaire ou parodontale devant un cas de pelade. 
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De même, en ophtalmologie, il semble que les progrès de l’immunologie des 30 dernières années ont 
clarifié les étiologies des uvéites. Il est aujourd’hui généralement admis qu’il n’y a pas lieu de 
rechercher une origine dentaire ou parodontale devant un cas d’uvéite. 

En matière de médecine sportive, il n’y a pas non plus de preuve pour affirmer qu’un FIBD peut être à 
l’origine d’une tendinite. 

2.3.2. Situations liées à des prises médicamenteuses 

2.3.2.1. Traitements immunosuppresseurs 

Dans le cadre des transplantations et de maladies auto-immunes, on retrouve les préconisations 
suivantes :  

Little et Rhodus [73] suggèrent, avant une transplantation hépatique, une évaluation bucco-dentaire 
avec l’élimination des foyers actifs. Pour les patients présentant un bon état bucco-dentaire, ils 
suggèrent que le traitement soit le plus conservateur possible, avec le renforcement des mesures de 
prévention. En revanche, ils conseillent de traiter les patients ayant une mauvaise hygiène bucco-
dentaire et présentant des atteintes parodontales sévères ou de nombreuses caries avec ou sans 
foyers périapicaux, par des extractions suivies d’une réhabilitation prothétique. 

Little et al. [74] suggèrent également qu’avant chimiothérapie ou greffe de cellules souches 
hématopoïétiques, les soins dentaires et/ou parodontaux soient accomplis aussitôt que�&	���!'� 
avant la greffe et au moins une semaine avant le début de la chimiothérapie. 

Outre les greffes et transplantations d’organes, plusieurs maladies auto-immunes sont susceptibles 
d’être traitées par des traitements immunosuppresseurs ou immunomodulateurs. Parmi les plus 
fréquentes : 

- polyarthrite rhumatoïde 
- lupus érythémateux systémique 
- purpura thrombopénique immunologique 
- anémie hémolytique auto-immune 
- érythroblastopénie auto-immune 
- polymyosites et dermatomyosites 
- syndrome de Sjögren 
- cryoglobulinémies 
- vascularites 
- auto-anticorps anti-facteur VIII 
- micro-angiopathies thrombotiques 
- glomérulonéphrite extramembraneuse 
- pemphigus vulgaire 
- myasthénie 
- neuropathies avec anticorps anti-MAG 
- sclérose en plaques 

Ces maladies auto-immunes peuvent être traitées par différents traitements immunomodulateurs : 
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La prise de ces nouveaux immunosuppresseurs représente un important facteur de risque pour les 
infections bucco-dentaires. La conduite à tenir chez les patients traités est détaillée au paragraphe 
4.1.2. (p 41) 

2.3.2.1.3. Autres immunosuppresseurs 

La ciclosporine, le tacrolimus, le sirolimus et l’everolimus font partie, du fait de leur activité 
immunosuppressive, des thérapeutiques destinées à réduire le risque de rejet après transplantation 
d’un organe solide ou de maladie du greffon contre l’hôte après greffe de cellules souches 
hématopoïétiques. Les patients greffés d’organe ou de cellules souches hématopoïétiques sont 
souvent  traités par des associations d’immunosuppresseurs incluant habituellement des corticoïdes. Il 
convient donc de les considérer comme à risque infectieux particulièrement élevé.  
 
NB : Les chimiothérapies anticancéreuses, potentiellement immunosuppressives, sont évoquées au 
chapitre suivant pour plus de lisibilité. 

Recommandation proposée : Un bilan bucco-dentaire doit être effectué au plus tôt avant une 
transplantation ou l'instauration d'un traitement immunosuppresseur dans la mesure où l’urgence à 
instaurer le traitement l’y autorise (APF). 

2.3.2.2. Chimiothérapie anticancéreuse 

Durant la chimiothérapie anticancéreuse, les infections bucco-dentaires ont une morbidité importante 
et peuvent parfois même entraîner le décès du patient [76]. Les patients présentent en effet un risque 
majoré d'infection, soit par l'apparition de nouvelles infections bucco-dentaires, soit par l’exacerbation 
de lésions chroniques [77, 78]. La chimiothérapie peut notamment induire des mucites, celles-ci 
pouvant constituer une porte d’entrée pour les bactéries et provoquer une bactériémie.  

Il est à noter que les réponses inflammatoires sont souvent modifiées pendant la phase myélo-
suppressive : les signes habituels comme l’érythème et la tuméfaction peuvent être altérés ; leur 
absence n’est pas donc suffisante pour exclure une infection [79]. 

Bergmann et al. [80] 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. Parallèlement ils ont noté un doublement du nombre de 
bactéries, sans changement qualitatif de la flore. 

L’étude de Dreizen et al. [81] portant sur 1500 sujets atteints de leucémie a rapporté qu’un tiers de ces 
patients souffraient d’infections buccales pendant la chimiothérapie. Dans une autre étude [82], on 
retrouve un taux de 9,7 % d’infections buccales dans le cadre de différents types de cancers. 

Les patients bénéficiant d’une chimiothérapie sont particulièrement sensibles aux infections 
parodontales lors des périodes de neutropénie [83]. 
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2.3.2.3. Bisphosphonates 

Recommandation proposée : À l'instauration d'un traitement par bisphosphonates (quelle qu’en soit 
l’indication), il est recommandé de pratiquer un bilan bucco-dentaire (CR). 

Se référer aux recommandations de l’AFSSAPS*.  Voir aussi paragraphe 4.4 (p. 45). 
 

2.4. Patients susceptibles de développer une infection focale à point de départ 
bucco-dentaire 

Les FIBD, même minimes, peuvent avoir à distance des répercussions importantes sur les différents 
appareils de l’organisme. 

2.4.1. Risque d’endocardite infectieuse  

L’exemple le mieux connu de surinfection liée à une localisation secondaire de la bactérie au décours 
d’un acte bucco-dentaire, est celui de l’endocardite infectieuse (EI).   

L’EI résulte de la colonisation, par des bactéries circulantes (bactériémie), d’une végétation fibrino-
plaquettaire développée sur un endocarde le plus souvent lésé ou une sur prothèse valvulaire. Cette 
pathologie reste assez rare mais son incidence ne semble pas diminuer au cours des 10 dernières 
années malgré les efforts de prévention. Cette apparente stabilité masque de profonds changements 
épidémiologiques, avec une population atteinte de plus en plus âgée, l’augmentation de fréquence des 
endocardites sur prothèse et des endocardites à staphylocoques. 

Dans l’étude épidémiologique prospective de Hoen et al. [84], conduite sur une année (1999) dans 
l’ensemble des hôpitaux de 6 régions représentant 26 % de la population française (390 adultes 
atteints d’une EI selon les critères de la Duke University), l’incidence de l’EI en France métropolitaine, a 
été estimée à 31 nouveaux cas par million d’habitants et par an. L’incidence semble plus importante 
chez les hommes, avec 44 nouveaux cas par million d’habitants et par an contre 17 chez les femmes. 
L’évolution du profil microbiologique est marquée par l’augmentation de la fréquence des EI à 
streptocoques du groupe D et à staphylocoques. Les auteurs ont observé une nette diminution de 
fréquence des EI à streptocoques oraux qui sont passées de 27 % en 1991 à 17 % en 1999, avec 
parallèlement une augmentation de la fréquence des EI à staphylocoque doré. 

La plupart des séries ne rapportent qu’un nombre très faible d’EI compliquant une procédure invasive 
bucco-dentaire (2,7 à 7 % des séries épidémiologiques). Cependant, même en cas de concordance 
temporelle rétrospectivement évoquée entre la réalisation d’une procédure bucco-dentaire et la 
survenue d’une EI, il n’est pas possible de déterminer avec certitude si la bactériémie à l’origine de l’EI 
a été provoquée par la procédure, si elle a été causée par la pathologie bucco-dentaire ayant motivé la 

                                                       
 
 
* Recommandations sur la prise en charge bucco-dentaire des patients traités par bisphosphonates (19/12/2007), 
http://www.afssaps.fr/Infos-de-securite/Lettres-aux-professionnels-de-sante/Recommandations-sur-la-prise-en-charge-
bucco-dentaire-des-patients-traites-par-bisphosphonates (consulté le 12/09/2009) 
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 de la procédure ou si elle a été induite par un acte de la vie  (brossage dentaire, 

L’étude de Van der Meer et al. [85] conclut que les gestes dentaires ne causent que peu d’EI, et la 
prophylaxie ne préviendrait qu’un faible nombre de cas. De la même façon, dans l’étude 

trique de Strom et al. [86], les auteurs, �	�;
���� que les gestes dentaires ne sont pas un 

[87], «il faut un nombre très important de doses de prophylaxie pour ne prévenir qu’un très p t 
nombre d’EI». 

De ce fait, la nécessité et '+������té d’une  s  avant les gestes dentaires 
chez les sujets à risque ont été remises e  Lors des dernières mises à jour, les 

 des ����
����s sociétés savantes ont évolué de façon concordante vers la 
 des   et l’accent est mis sur la pr  par l’hygiène 

bucco-dentaire et la surveillance. Le groupe de  conseille de se reporter aux dernières 
 en vigueur [88].  

Actuellement, il est considéré que seuls les  ayant un risque élevé d’EI doivent recevoir une 
ie [88]. 

Situa ons à haut risque d’endocardite infec euse 
Prothèse valvulaire cardiaque 
Antécédent d’endocardite 
Cardiopathie congénitale : 

- cyanogène non réparée, y compris shunts et conduits s 
- complètement réparée avec matériel prothé que, placé par cathétérisme ou 

chirurgicalement, pendant les 6 mois suivant la procédure 
- réparée avec défauts résiduels sur le site ou adjacent au site du patch que  

 
NB : Voir aussi les  du chapitre 3.1 sur la conduite de l’examen clinique (p. 34). 

 Les  présentant des valvulopathies non opérées ont un risque modéré d’EI et ne  pas 
une  [88].  

Les autres  notamment les  cardiaques implantés, les pontages coronaires et les 
endoprothèses vasculaires (stents) n’accroissent pas le risque d’EI à point de départ bucco-dentaire 
[88]. 

 

2.4.2. Risque lié à une prothèse 

Les  de prothèses  à point de départ bucco-dentaire sont rares et ne 
surviendraient que dans 0,04 à 0,2 %

Une revue de la érature [94] a rapporté un certain nombre de cas d’infe   associées 
de manière forte à des foyers infe  ou à des soins d’origine buccale. Toutefois, le niveau de 
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� ��*	
������ 	�� été mis �� �*������ ���� ces &$��	�]��� Y��*��� �	��	"
��	�	��%��< #>� au m	���� de la >
	������Z� z� re�
	�*� aussi les ��������	�� et les ���e��	���
�
	">�����'��� J�&������< 50 % des causes �+���	��$eme�� prématuré demeure�t ��c	���es [96]�  

Les maladies &�
	�	��ales 	�� été �*	%���� �	������� &	���!'� �	�rce �+��������	� et �+������	��
�� '��� avec ce &$��	�]���  

Certai�es études 	�� �� ���� �	��
� la &
������ de &��$	>]��� &�
	�	����� (P gingivalis) d��� le 
&'������ (NP 3) ���"�����

Par ailleurs, ��� étude de ���	�	"^'�	� et �'���00] ����� �$�  204 &������s mal>��$�� ��������� a 
�	��
� %�� '+������ de &'�%�� et '+������ de ���>�eme�t papillaire étaie�� ��>��;���*eme�t plus 
��&	
����� �� cas �+���	��$����� prématuré 	� de ��������� de ���!'� &	����¦ de plus, la &
�������
�+��� &�
	�	���� était ��>��;���*����� ���	�iée au 
��%�� de prématurité (77 % *�� 8 �Z��

§�� étude ��'�����
�%�� ����� cas"���	��< me�ée �$e  ���¨ �emmes ay��t eu �� ���	��$������
prématuré et ���� ������ ����� a��	��$� à terme, a �	��
� �� ���
	�������� du 
��%ue de pré-
éclampsie (	dds 
��	 de 2,46) c$e  les pa����s ay��� ��� &�
	�	���� >���
�'����� }+���	����	� ���re 
&�
	�	���� et pré-éclampsie &	�

��� être liée à '+��>������	� du taux de &
	����� C 
����*� et 
d’autres médiateurs de '+��������	� Y���	�����, PGE2) ���"����� La &�
	�	���� serait ����� ���
��
%���
 de �����&�!�'��� à l’i�������	�� £	����	��< le �
�������� de ceKe par	�	���e �e 
&�
��K
��� pas de réduire le 
��%�� �+���	��$����� prématuré ����]�  

La revue de la '�Kérature 
�&&	
te des résultats �	��
����s %���� à '+���� du �
�������� &�
	�	���'�
&������ la >
	������ ¦ il �� pe
��K
��� pas ��� �������	� des ���s������ prématurées 	� des 
����������� &	���
�'�� du �	�*���� �� (NP Z� Le traite���� &�
	�	���' est �����	��� 
��'���!'��
&������ la >
	������< et de pré�ére�ce au 2]me trimestre��

Re�	�m�����	� pr	&	�ée : J$e  les �emmes e�������s 	� ����� �� &
	@�� de >
	������< il est 

��	������ de &
��%��
 �� !�'�� !���	"������
� (APF)� 
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3. Comment conduire la recherche des FIBD ? 

Lorsqu’il s’agit de rechercher des FIBD dans un contexte médical, le bilan bucco-dentaire doit être 
 complet et  Il a pour objec  de me re en évidence l’ensemble des FIBD, 

patents ou latents et de révéler d’éventuels facteurs favorisant une  Il nécessite un 
interrogatoire rigoureux ainsi que des examens cliniques et radiographiques, voire biologiques. 
 

3.1. Examen clinique 

Interrogatoire 

L’interrogatoire s’ he d’abord à explorer les antécédents généraux et loco-régionaux du  Il 
a pour but de ��;��
 l’état général du  et donc les risques qui y sont inhérents. Il faut aussi 
rechercher les signes généraux et fo  évocateurs d’un FIBD. 

Examen physique 

Examen exo-buccal 

Il doit rechercher l’ensemble des signes cliniques susce les d’être associés à une  d’origine 
bucco-dentaire : 

- n cervico-faciale 
- ;���'� cutanée 
- adénopathies cervico-faciales, en précisant leurs caract  (localis  nombre, 

taille, consistance, adhérence, caractère ��������	�
�Z�
 

Examen endo-buccal 

L’examen de la denture, réalisé sous bon éclairage, à l’aide d’un miroir, d’une sonde droite, d’une 
sonde en crochet et d’une sonde parodontale, précisera : 

- l’état dentaire général 
- le nombre, la valeur intrinsèque et extrinsèque des dents restantes 
- la présence de caries, l’existence de pertes de substance coronaire 
- l’existence de fêlures ou de fractures 
- la présence de dents en désinclusion 
- l’existence et la qualité des  coronaires 
- les mobilités dentaires suivant l’indice de Mülheman 

• 0 : ankylose 
• 1 : mobilité physiologique perc  entre deux doigts 
• 2 : mobilité transversale visible à l’œil nu inférieure à 1 mm 
• 3 : mobilité transversale supérieure à 1 mm 
• 4 : mobilité axiale 

- La vitalité pulpaire  de tests électriques ou �$�
��%���Z��
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Dans leur étude évaluant les performances diagnostiques des différents tests, Petersson et al. 
[106] ont observé que pour des dents vivantes, la probabilité d’obtenir une sensibilité aux tests 
était évaluée à 90 % pour le test au froid, 83 % pour le test au chaud et 84 % pour le test 
électrique ; pour les dents nécrosées, la probabilité de ne pas obtenir une sensibilité aux 
mêmes tests était respectivement évaluée à 89 %, 48 % et 88 %. Les auteurs ont conclu qu’une 
réponse positive au froid et au test électrique était fortement associée à une probabilité de 
vitalité pulpaire. 

- La modification de la teinte de la structure coronaire 
- La présence de douleurs à la palpation ou à la percussion. 

Examen du parodonte 

Il est important de diagnostiquer une halitose éventuelle et d’en déterminer l'origine. Les composés 
sulfurés volatils produits par les bactéries à Gram négatif anaérobies, majoritairement 
parodontopathogènes, ont des effets toxiques sur les tissus parodontaux en fragilisant les muqueuses 
non kératinisées, en modifiant le squelette des fibroblastes, en activant les monocytes et en 
perturbant le processus de cicatrisation [107].  

Le praticien doit pouvoir évaluer s'il existe une relation entre l'importance de l'inflammation et la 
quantité de plaque et les facteurs de rétention de plaque (tartre, restaurations débordantes, lésions 
carieuses non traitées). Ce rapport peut aider le praticien à déterminer la « susceptibilité » du patient 
vis-à-vis de l'agression bactérienne. 

L’examen du parodonte doit objectiver : 

- L'inflammation, qui se traduit par une modification de couleur (érythème), de volume 
(œdème ou hyperplasie) et une augmentation de la tendance au saignement (au brossage, 
à la mastication ou spontané). L'inflammation traduit l'importance de la réaction du tissu 
gingival à la plaque bactérienne supragingivale.  
 

- L'œdème, qui est le résultat d'une extravasation de liquide intravasculaire dans le 
compartiment extracellulaire du tissu conjonctif gingival. Les tissus prennent alors un aspect 
lisse et luisant, en commençant le plus souvent aux papilles qui émergent partiellement des 
espaces interdentaires. 
 

- L’indice de plaque de Silness et Loë (index validé) 
• 0 : pas de plaque 
• 1 : mince film de plaque au contact de la gencive marginale visible seulement après 

exploration à la sonde 
• 2 : accumulation modérée de plaque au contact de la gencive marginale ; pas de 

plaque dans les espaces interdentaires ; dépôts visibles à l'œil nu 
• 3 : grande accumulation de plaque au contact de la gencive marginale ; présence de 

plaque dans les espaces interdentaires 
 

- Le sondage permet de mettre en évidence deux paramètres importants : la profondeur de 
poche et la perte d'attache. Il renseigne sur la gravité des lésions provoquées par la maladie 
parodontale mais sert également de guide et de repère thérapeutique lors des phases de 
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réévaluation et de maintenance. On considère qu’un site est sain lorsque la profondeur de 
poche n'excède pas 2,5 à 3 mm.  

 
- Le saignement au sondage : le sondage d'un sulcus sain avec une sonde mousse n'entraîne 

pas de saignement. Le saignement au sondage fournit le meilleur critère diagnostique de 
l'inflammation gingivale ; s'il ne prouve pas l'activité d'une lésion, son absence semble en 
revanche être significative de la stabilité dans le temps de la lésion observée [108]. 

 
- L’indice gingival de Loë et Silness (index validé) 

• 0 : aucun signe d’inflammation 
• 1 : modification de couleur 
• 2 : inflammation visible à l’œil nu et tendance au saignement au passage de la 

sonde 
• 3 : inflammation importante et tendance au saignement spontané 

 
- Une suppuration : suintement ou écoulement de pus qui peut apparaître soit au sondage, 

soit lorsque le praticien exerce une pression digitale sur la gencive libre. C'est le signe tardif 
d'une infection parodontale. Il faut nécessairement établir ici un diagnostic différentiel avec 
une lésion d'origine endodontique (vitalité pulpaire, signes cliniques d'inflammation 
gingivale, signes radiologiques).  

 
- La présence de lésions inter-radiculaires. Cet examen se fait à l'aide d'une sonde de Nabers 

pour mettre en évidence les zones de séparation radiculaire : la perte osseuse horizontale 
est mesurée, ce qui permet de répartir les lésions selon la classification de Hamp et al. 
[109].  

• Classe I : lyse osseuse horizontale inférieure à 3 mm 
• Classe II : lyse osseuse horizontale supérieure à 3 mm non transfixante 
• Classe III : lyse osseuse transfixante 

Recommandations proposées : Un bilan à la recherche de FIBD doit impérativement comprendre un 
examen clinique (interrogatoire, sondage parodontal, tests de vitalité, percussion, palpation des 
chaînes ganglionnaires…) (APF). Lors de l'examen clinique chez les patients à haut risque 
d'endocardite infectieuse, le sondage parodontal doit être réalisé sous antibioprophylaxie (APF). 

3.2. Examen radiologique 

Il a pour but de rechercher ou de vérifier l’existence d’une pathologie évidente ou supposée lors de 
l’examen clinique. Il précise l’étendue et le type de lésion (caries dentaires, lésions apicales, apex ou 
racines résiduels, dents incluses, corps étrangers). 

L’orthopantomogramme (OTP ou radiographie panoramique) constitue souvent un examen de 
première intention. Il permet en effet d'obtenir, de façon simple et rapide, une image globale de 
toutes les structures dento-alvéolaires. La radiographie panoramique dentaire complète l’examen 
clinique. Elle parait indispensable au bilan initial et renseigne notamment sur la présence de : dents 
incluses, dystopies, dysplasies, racines ou kystes résiduels, caries, granulomes, parodontopathies et 
traitements endodontiques. 
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Les clichés endobuccaux (rétroalvéolaires ou rétrocoronaires) complètent l’orthopantomogramme, 
avec une supériorité pour 	!@���*�
 l’intégrité du parodonte (lamina dura, épaisseur ligamentaire, 
alvéolyse), de la racine, la qualité de '+	!��
��on canalaire et la présence de lésions apicales. 

Dans une étude &
	�&���*�< Bishay et al. [110] en 1999 ont comparé chez 65 &������ devant 
!���;���
 d’une >
��� de cellules souches $����	&	���%���< l’apport de la radiographie 
panoramique dentaire avec celui du bilan rétroalvéolaire long cône. Ce dernier a permis la déte��	n 
de façon ��>��;���*� des caries, des lésions parodontales et des défauts dans les 
�����
��	���
coronaires. Ils n’ont pas trouvé de ����
���� pour la ������	� de foyers péri-apicaux. En revanche, la 
radiographie panoramique s’est révélée ��>��;���*��ent meilleure pour détecter les dents incluses. 
Ces auteurs concluent que les deux examens sont complémentaires et qu’ils doivent être employés 
conjointement dans le bilan radiologique des &������ à risque. 

Selon les 
��	�������	�� de la HAS pour la &
���
�&�	���+��������
���	'	>�%�����������

- Avant radiothérapie ou chimiothérapie, la mise en état bucco-dentaire nécessite une 
radiographie panoramique qui complète l'examen clinique et renseigne sur la présence de 
dents incluses, de racines ou de kystes résiduels et la valeur des traitements 
���	�	��%���� Des radiographies rétro-alvéolaires peuvent perm�Kre �k����
 l'examen 
panoramique (NP 3). 

- En règle générale, pour toute recherche de foyer ���������< dans le cadre d’une pathologie 
générale ou avant un acte chirurgical, un bilan d’imagerie dentaire complet sera réalisé (NP 
2). 

En cas de doute sur l’existence d’un foyer péri-apical, un examen tomodensitométrique pourra être 
prescrit. Dans une étude expérimentale chez l’animal, Jorge et al. [112] ont en e�et montré que la 
tomodensitométrie était capable de meKre en évidence des lésions péri-apicales avant qu’elles 
ne soient visibles à l’examen radiologique �	�*���	���'��

���	�������	�� proposées � Un bilan �����' à la recherche de FIBD doit impé
��*ement comprendre 
un examen radiographique panoramique (APF). En cas de doute à la lecture de l’examen panoramique, 
l'examen radiographique doit être complété par d'autres examens � clichés rétro-alvéolaires, 
tomographie volumique à faisceau conique (cone beam), tomodensitométrie (scanner) (APF). 

 

3.3. Bilan biologique  

La ����
��	� formule sanguine fait &�
�� du bilan général ���������< ainsi que le dosage de certaines 
protéines &'�����%��� (CRP, procalcitonine). Mais s’il permet d’�=
�
 '+�K���	� sur un syndrome 
��������	�
� sans �&���;����< le bilan biologique ne peut en ��
��
 l’origine dentaire ou 
parodontale. 

4. Quelles stratégies t
#������'��� adopter ?  

L’ensemble des études retrouvées par la recherche documentaire montre une grande disparité quant 
aux conduites à tenir proposées vis-à-vis des FIBD. Devant ��K� hétérogénéité des données de la 
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littérature, il a été demandé au groupe de cotation de se prononcer sur la gestion des foyers infectieux 
chez les patients à risque. 

Recommandations proposées : 

Population générale 

Pour l’ensemble de la population, indépendamment de toute notion de pathologie: 

• Il est recommandé d’éliminer les FIBD (APF). 

• Il est recommandé d’éliminer les SRIP (CR). 

Information 

La découverte d’un FIBD doit faire l'objet d'une information délivrée au patient (APF). 

Cette information doit préciser les conséquences éventuelles de cette infection (APF). 

La découverte d’une SRIP doit faire l'objet d'une information délivrée au patient (APF). 

Cette information doit : 
• contenir l’évaluation du risque de développement d’une infection (CR) 
• préciser les conséquences éventuelles de cette infection (APF). 

Élimination des foyers infectieux 

Par rapport au patient sain, chez qui il est recommandé d'éliminer les foyers infectieux, il est 
particulièrement recommandé d’éliminer les FIBD (APF) : 

- Avant une chimiothérapie anticancéreuse non aplasiante, dans la mesure où l’urgence à 
instaurer le traitement l’y autorise 

- Chez les sujets à risque modéré d’EI 

- Avant un traitement par bisphosphonates (quelle qu’en soit l’indication) 

- Chez les patients présentant des pathologies respiratoires chroniques (bronchopneumopathie 
obstructive chronique, asthme …)  

- Chez les patients diabétiques équilibrés  

- Chez une femme ayant un projet de grossesse. 

Il est impératif d’éliminer les FIBD :  

- Avant une transplantation ou l'instauration d'un traitement immunosuppresseur, dans la 
mesure où l’urgence à instaurer le traitement l’y autorise (APF) 

- Avant une chimiothérapie aplasiante, dans la mesure où l’urgence à instaurer le traitement l’y 
autorise (APF) 
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- Avant une radiothérapie cervico-faciale (FIBD situés dans les faisceaux d’irradiation) (APF) 

- Chez les sujets à haut risque d'`� (APF) 

- Avant '��mise en place de prothèse articulaire (CR) 

- Chez les patients diabétiques non équilibrés (hémoglobine glyquée > 7 %) (CR) 

 

Attitude générale chez les patients présentant un risque infectieux particulier (autre que dentaire) : 

Évaluation du risque 

Un contact préalable avec le médecin responsable du suivi du patient est recommandé pour évaluer le 
risque médical (APF). 

Urgence infectieuse  

En cas de survenue d’une d’infection bucco-dentaire, le contexte médical général (radiothérapie, 
chimiothérapie, chirurgie cardiaque …) ne doit pas retarder la prise en charge chirurgicale et/ou 
médicale de l’urgence infectieuse. En particulier, un abcès doit être drainé (APF). 

Décision thérapeutique  

Dans les cas de FIBD comme dans les SRIP, le choix de la thérapeutique bucco-dentaire doit intégrer 
des notions multiples, en particulier (APF) : 

• le pronostic vital du patient lié à l’affection générale 
• le risque lié à l’abstention thérapeutique, en fonction notamment de la virulence présumée 
du foyer infectieux 
• la morbidité inhérente à chaque solution thérapeutique 
• le bénéfice attendu de la proposition thérapeutique pour le confort de vie du patient 
• l’observance prévisible du patient aux manœuvres d’hygiène et aux visites de contrôle 

Dans tous les cas, les différents traitements doivent être expliqués au patient et son consentement 
éclairé doit être recueilli (APF). 

Cicatrisation  

La cicatrisation muqueuse après avulsion dentaire nécessite une durée minimale d'une semaine. Elle 
doit être évaluée par un contrôle clinique (APF). 

4.1. Immunodépression   

Globalement, la littérature scientifique n’est pas unanime sur ce sujet. Deux attitudes s’opposent : 
adopter chez les patients à haut risque infectieux du fait de l’immunodépression les mêmes pratiques 
que pour la prophylaxie de l’EI, ou proposer des attitudes plus nuancées en fonction du terrain. Pour la 
plupart, ces études reposent uniquement sur des accords professionnels [6].  
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4.1.1. Chimiothérapie  

Du fait des impératifs de la lutte contre la maladie, le temps disponible avant la première cure est 
souvent très réduit et ne permet pas de pratiquer l’ensemble des thérapeutiques bucco-dentaires 
nécessaires [113]. Ce manque de temps oblige à traiter avec priorité les lésions qui paraissent les plus 
virulentes. 

Une enquête pour évaluer les pratiques professionnelles a été réalisée auprès de 132 membres de 
l’American Academy of Maxillofacial Prosthetics  [114]. 68 % ont répondu au questionnaire. 
L’ensemble des praticiens s’accordait sur la nécessité d’un bilan avant la chimiothérapie et sur la 
distinction entre affections aiguës et chroniques. Les lésions périapicales d’origine endodontique 
devaient être traitées le plus souvent par une reprise de traitement, alors que les dents présentant une 
parodontite sévère devaient quant à elles, être avulsées. Néanmoins la décision de conservation d’une 
dent était adaptée en fonction de sa valeur stratégique. 

Toljanic et al. [115] ont évalué dans une étude prospective le bilan et le traitement dentaire avant une 
chimiothérapie aplasiante ; 48 patients ont été inclus dans l’étude. Les infections bucco-dentaires 
chroniques étaient classées en affections faibles, modérées ou sévères en fonction de la probabilité de 
survenue d’un accident infectieux aigu pendant la chimiothérapie. 79 % des patients présentaient au 
moins une lésion chronique et 44 % une pathologie sévère susceptible de se compliquer pendant les 
cures. La durée moyenne d’hospitalisation était de 37 jours (entre 17 et 125 jours). Pendant cette 
période, deux patients ont eu un abcès qui a été traité par une antibiothérapie sans interrompre la 
chimiothérapie. Les auteurs concluent à la possibilité d’administrer une chimiothérapie chez des 
patients présentant une affection chronique sans risque supplémentaire. Cette attitude permettrait un 
traitement plus conservateur pour les patients devant bénéficier d’une chimiothérapie. 

Les lésions endodontiques asymptomatiques s’aggravent rarement pendant la chimiothérapie [116], à 
l’inverse des lésions parodontales [117-120].  

Dans le cadre d’une neutropénie sévère (polynucléaires neutrophiles < 1000/mm3) l’American 
Academy of Pediatric Dentistry recommande une antibioprophylaxie avant un geste invasif [121]. 

Enfin, plusieurs études s’accordent sur le fait que le traitement bucco-dentaire avant une 
chimiothérapie permettrait de réduire les épisodes fébriles et les infections pendant les cures [118, 
122-124].  

 

Recommandations proposées : 

Avant la chimiothérapie 

Dans la mesure où l’urgence à instaurer le traitement l’y autorise, un bilan bucco-dentaire doit être 
entrepris au plus tôt avant le début d'une chimiothérapie anticancéreuse (APF). 

Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt de façon 
à ce que la cicatrisation muqueuse soit acquise avant le début de la chimiothérapie (APF). 
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Pendant la chimiothérapie 

Les gestes  invasifs (avulsion dentaire ...) doivent être  : 
• en connaissance du bilan biologique (hémogramme, hémostase) (APF)  
• seulement s’ils sont urgents (CR)  
• sous  poursuivie jusqu'à la cica on muqueuse de la plaie si le taux de 

polynucléaires neutrophiles (PN) est inférieur à 500 /mm3 de sang (APF) (pas de consensus pour 
une  pour un taux de PN supérieur à 500/mm3) (PC).  

En dehors des cas d'urgence, les gestes chirurgicaux peuvent être  dans une phase de 
normalité des polynucléaires neutrophiles (APF). 

 
4.1.2.  biologiques ciblées  

Des * ont été publiées par le Club me et  (CRI : 
spécialisée de la Société Française de Rhumatologie). 

 du CRI concernant les soins bucco-dentaires : 

 
-TNF alpha 

Il est recommandé une hygiène bucco-dentaire et des soins réguliers. En cas d’état bucco-
dentaire défectueux, des soins appropriés devront être �����ués avant de débuter un 
traitement par  alpha. 

Soins conservateurs 
Il n’y a pas d’éléments  l’arrêt des  alpha. 

Soins à risque  (avulsion, drainage d’abcès…) 
Il est recommandé d’arrêter les  alpha et de proposer une 

Pose d’implants 
Il n’y a pas d  formelle à arrêter les an  alpha, tout en restant vigilant aux risques 

 po

   
En cas  chirurgicale ou de soins bucco-dentaires programmés, des mesures 

 sont  en r l’arrêt des  alpha, dans des délais 
�������� pour limiter les risques infec eux. Contacter le médecin prescripteur de 
alpha. 

Durée d’arrêt des  alpha avant chirurgie : 
- etanercept : au moins 2 semaines 
- ��������b : au moins 4 semaines 
- adalimumab : au moins 4 semaines 

                                                       
 
 
* Club Rhuma smes et  Fiches cri-net.com (consulté le 16/07/2011) 
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2. Rituximab 

Il est recommandé une hygiène bucco-dentaire et des soins réguliers. En cas d’état bucco-
dentaire défectueux, des soins appropriés devront être �����ués avant de débuter un 
traitement par rituximab.  

Soins à risque ��������� (avulsion, drainage d’abcès…)  
Non réalisa�on de la 2ème perfusion de rituximab si le soin doit intervenir entre 2 perfusions. 
Mais le plus souvent, le médicament ne pourra pas être arrêté car le cycle de deux perfusions 
aura été réalisé avec des conséquences sur l’immunité pendant au moins 6 mois. Il est 
recommandé de proposer une ���!�	&
	&$�'������

 Implants 
Il n’y a pas de &
�����	� &�
���'�]
� à prendre tout en restant vigilant sur la survenue 
&	�����''� �+������	����

3. Abatacept 

Compte tenu des données de tolérance qui rapportent une plus grande fréquence des 
événements indésirables graves de nature infe������ dans le groupe abatacept que dans le 
groupe placébo (3 % vs. 1,9 %), il est recommandé une hygiène bucco-dentaire et des soins 
réguliers. En cas d’état bucco-dentaire défectueux, des soins appropriés devront être ���������
avant de débuter un traitement par abatacept. Pour les soins conservateurs, on peut proposer 
une ���!�	&
	&$�'����. Pour les soins à risque in�����ux (avulsion, drainage d’abcès …), il est 
recommandé de décaler la perfusion de l’abatacept et de proposer une ���!�	&
	&$�'������

4. Tocilizumab 

Il est recommandé une hygiène bucco-dentaire et des soins réguliers. En cas d’état bucco-
dentaire défectueux, des soins appropriés devront être �����ués avant de débuter un 
traitement par tocilizumab 

Soins conservateurs 
Il n’y a pas d’éléments ju��;��� l’arrêt du tocilizumab. 

Soins à risque ��������� (avulsion, drainage d’abcès…) 
Il est recommandé d’arrêter le tocilizumab avant les soins dentaires, au moins 4 semaines, et 
de proposer une ���!�	&
	&$�'����. 

Implants 
Il n’y a pas �+�������	� formelle à arrêter le tocilizumab tout en restant vigilant aux risques 
��������� po�����'���

O�����	� &
��%��   
En raison d’un possible retard de �����
����	�� dû au tocilizumab et de sa capacité à masquer 
des signes ��������� post-opératoires (absence de ;èvre et CRP normale), il est recommandé 
de retarder la chirurgie programmée en respectant un délai d’au moins 4 semaines après la 
dernière perfusion de tocilizumab. 
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Recommandations proposées : Il est impératif d’éliminer les FIBD avant instauration d’une thérapie 
biologique ciblée à visée immunosuppressive (APF). Si des soins invasifs (avulsions dentaires, pose 
d'implants…) sont envisagés pendant le traitement, une attention particulière doit être portée à la 
survenue potentielle d’infections post-opératoires : vigilance, information du patient. La décision 
thérapeutique est prise au cas par cas en pesant le rapport bénéfice/risque avec le médecin 
prescripteur qui propose éventuellement une mise en condition du patient (pouvant comprendre la 
suspension du traitement) (APF). 

Pour davantage de précision se reporter aux recommandations du CRI. 

4.1.3. Transplantations 

Meyer et al. [125] ont étudié les infections dentaires et les rejets de transplantation cardiaque chez 74 
patients. Ils ont comparé deux groupes de patients avant la transplantation cardiaque, l’un avec un 
traitement radical (extractions de toutes les dents non vitales), l’autre sans traitement. Aucune 
différence significative n’a été observée entre les deux groupes en termes de mortalité, de rejet de 
greffe ou d’infection. Ils ont conclu qu’en cas de défaillance cardiaque sévère, les patients ne 
nécessitaient pas un traitement bucco-dentaire pré-opératoire strict. 

Recommandation proposée : Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être 
entrepris au plus tôt, de façon à ce que la cicatrisation muqueuse soit acquise avant la transplantation 
ou l'instauration d'un traitement immunosuppresseur (APF). 

4.2. Affections cardio-vasculaires 

Dans une étude cas témoin chez 21 patients, Lockhart et al. [126] ont pratiqué des extractions 
dentaires en même temps qu’une chirurgie valvulaire, sous couvert d’une antibioprophylaxie. Aucune 
complication opératoire n’a été rapportée. Cette étude relativise le danger lié à la bactériémie 
iatrogène d’origine bucco-dentaire. 

Recommandations proposées : Un bilan bucco-dentaire doit être entrepris au plus tôt avant chirurgie 
valvulaire (APF). Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au 
plus tôt de façon à ce que la cicatrisation muqueuse soit acquise avant la chirurgie valvulaire (APF) 

4.3. Radiothérapie cervico-faciale 

Il est unanimement admis qu’une irradiation cervico-faciale thérapeutique doit toujours être précédée 
d’un examen et d’une mise en état préalable de la denture. Ce bilan doit être réalisé dès la 
programmation de la radiothérapie pour la prévention « primaire » et « secondaire » des infections 
postradiques [127]. En ce qui concerne l’attitude à tenir, « l’édentation systématique et définitive », 
qui a été la règle jusqu’aux années 1970 [128] doit maintenant être proscrite. 

Indications de la conservation des dents situées dans les faisceaux d'irradiation [129] � 
Les bonnes pratiques avant radiothérapie relèvent toujours d’un compromis qui tient compte de 
paramètres connus, tels la dose d’irradiation et l'état bucco-dentaire, et de paramètres plus 
difficilement contrôlables, comme l’observance du patient. Les buts poursuivis sont la prévention des 
complications et la préservation de la qualité de vie du patient (sa réhabilitation masticatoire, 
phonétique et esthétique). Seules des dents jugées saines ou correctement traitées au préalable 
peuvent être conservées. Doivent être extraites avant de commencer l'irradiation : les dents 
délabrées, les dents présentant des foyers infectieux apicaux ou parodontaux de mauvais pronostic ; 
les dents qui ultérieurement vont s'avérer inutilisables d'un point de vue prothétique (dents en 
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 versées ou égressées, etc.) ; les dents qui  une source de  pour les 
muqueuses linguales ou labio-jugales en regard ; les dents en désinclusion avec antécédents de 
péricoronarite. L'avulsion des dents incluses doit être discutée en tenant compte du délai de 

 qui est nécessaire (au moins trois à quatre semaines) et de l'« urgence » qu'il y a à 
débuter  Pour toutes ces raisons, les dents  sont généralement laissées 
en place. 

La  de dents dans le secteur irradié nécessite une excellente  du t 
(hygiène, �uoroprophylaxie, surveillance). 

Une étude de Epstein et al. [130] en 1998, a montré que la perte  parodontale était plus 
importante après une radiothérapie cervico-faciale, même avec de faibles doses. Les auteurs ont 
conclu que le bilan pré-radiothérapie devait tenir compte de ce e c   de 
�	��;�
  

Pour  on présente ci-dessous le schéma des  sur la conduite à tenir en cas 
de soins bucco-dentaires après radiothérapie, selon les Référe els inter-régionaux en Soins 
Oncologiques de Support 2011 [131], insistant sur la nécessité d’une poursuite de hylaxie 
jusqu’à  muqueuse. 

 

 

Soins invasifs

Préconisations : 

Considérations générales :
- Attitude réfléchie en fonction du rapport Bénéfice / 
Risque
- Information du patient concernant le risque d’ORN
- Risque d’ORN plus élevé à la mandibule qu’au maxillaire

Extractions dentaires :
- Type d’anesthésie, vasoconstricteurs : à discuter en RCP
- Procédure: 

Régularisation osseuse,
Pansement alvéolaire (si trouble de l’hémostase),
Sutures « étanches »,

- Antibioprophylaxie systématique jusqu’à cicatrisation 
muqueuse

Implantologie en territoire irradié  :
- Données scientifiques floues
- Evaluation du rapport Bénéfice / Risque :

- Bénéfice : amélioration des fonctions oro- faciales
(meilleure rétention des prothèses), amélioration esthétique

- Risque : ORN
- Recours possible : en cas d’échec constaté ou prévisible
de la prothèse classique (mandibulectomie +/-
reconstruction)

Parodontie chirurgicale : CI

Soins non invasifs

Préconisations : 

Anesthésie :
- Loro-régionale, para-apicale : RAS
- Intra-septale et intra-ligamentaire : CI

Soins conservateurs: 
- Coronaires : RAS
- Endodontiques : sous antibioprophylaxie

Parodontie non chirurgicale : 
Détartrage, curetage, surfaçage : RAS

Orthopédie Dento-Faciale: 
A discuter en RCP

Oui      Non

Préconisation : 

Prise en charge classique 
sans précaution 
particulière

Dose moyenne d’irradiation > 35 Gy sur  
l’os supportant la ou les dents concernées  

 invasifs Soins non invasifs

Oui      Non
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Recommandations proposées : 

Avant la radiothérapie 

Les gestes chirurgicaux destinés à assainir la cavité buccale doivent être entrepris au plus tôt de façon 
à ce que la cicatrisation muqueuse soit acquise avant le début de la radiothérapie (APF). 

Après la radiothérapie (et quel que soit le délai) 

Il n'y a pas lieu de prendre des mesures particulières si la dose d'irradiation reçue par le maxillaire 
et/ou la mandibule est inférieure à 30 Gy (CR). 

Afin de diminuer le risque d’ostéoradionécrose, les avulsions dentaires éventuellement nécessaires 
doivent être effectuées : 

• après information sur la dose reçue et les faisceaux (champs) d’irradiation (APF) 

•    �����un plateau technique chirurgical adapté à la situation et apportant les garanties de 
qualité et de sécurité (APF). 

Devant un risque d’ostéoradionécrose, un traitement antibiotique doit être institué en cas de geste 
invasif (avulsion dentaire, curetage…) (APF). Il convient de débuter cette prescription au moins 1h 
avant le geste (APF) (pas de consensus pour un délai plus long) et de la poursuivre jusqu’à la 
cicatrisation de la muqueuse (APF).  

 

4.4. Traitements par bisphosphonates 

Selon les recommandations AFSSAPS 2007*� 

Dans le cadre de pathologies malignes, il est préférable de ne débuter le traitement par 
bisphosphonates, si l’état clinique du patient le permet, qu’une fois la situation dentaire assainie et 
dans la mesure du possible, après cicatrisation osseuse complète (120 jours). 

Avant la mise en place du traitement, les racines résiduelles, les dents à mauvais pronostic et les dents 
en désinclusion doivent être extraites. De même, les foyers de parodontite ou de péri-implantite 
devront être assainis. 

                                                       
 
 
* Recommandations sur la prise en charge bucco-dentaire des patients traités par bisphosphonates (19/12/2007), 
http://www.afssaps.fr/Infos-de-securite/Lettres-aux-professionnels-de-sante/Recommandations-sur-la-prise-en-charge-
bucco-dentaire-des-patients-traites-par-bisphosphonates (consulté le 12/09/2009) 
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En cours de traitement, seules les dents ayant une mobilité de stade 3 ou présentant un foyer 
��������� ���� doivent être ���
��tes. Ces ����
*���	�� se font sous traitement ���!�	�%�� d’au 
moins 10 jours. 

���	�������	�� proposées : Chez les &������ traités ou ayant été traités par bisphosphonates dans 
le cadre d’une pathologie maligne, il est recommandé de &
��%uer les avulsions dans un plateau 
���$��%�� chirurgical adapté à la si����	� et apportant les >�
������ de %��'��� et de sécurité (APF). 
Chez les &������ traités ou ayant été traités par des bisphosphonates en dehors du cadre d’une 
pathologie maligne, les avulsions peuvent faire l'objet d'une prise en charge en cabinet �k	���&
��%���
dentaire, dans le respect des règles de prise en charge (CR). 

 

 4.5. Diabète sucré 

Il n’a pas été trouvé de consensus sur le fait de savoir si les &������ diab��%��� �%uilibrés 
(hémoglobine >'�%��� < 7 %) nécessitent des &
�����ons &�
���'�]
�s %���� à la >���	� des FIBD du 
seul fait de leur diabète (PC).  

���	�������	�� proposées : Les &������ ���!��%��s peuvent faire l'objet d'une prise en charge en 
cabinet d'om��&
��%�� dentaire, après *�
�;���	� de l’é%uilibre du diabète (APF).Chez les &�����s 
���!��%��� non �%��'�!
�� (hémoglobine >'�%��� > 7 %), en cas de geste invasif, il faut commencer le 
traitement ���!�	�%�� prophylact�%�� dans l'heure %�� précède le geste et le poursuivre @��%�k��
�����
����	� ��%����� de la plaie (CR).  

 

4.6. Prothèses �����������	

Dans une étude &
	�&���*� cas-contrôle réalisée chez 339 &������< Berbari et al. [��] ont montré 
%�� les soins dentaires, %��''� %�� soit la procédure de soin, ne représentent pas un 
��%�� &�
���'��
�
pour les &������ porteurs de prothèse de hanche ou de genou. Dans ��K� étude, 339 &������ ont étéª 
hospitalisés entre décembre 2001 et avril 2006 pour une i�����	� de prothèse totale de genou ou de 
hanche. Les 339 &�����s contrôle avaient également une prothèse de genou ou de hanche, mais sans 
infec on connue. Les facteurs de ris%�� vis-à-vis de '+������on de prothèse, y compris les actes bucco-
dentaires, dans les 2 ans avant le ���>�	��� �+������	� ont étéª colligés. Les actes bucco-dentaires 
étaient classés en 
��%�� faible (orthodon e, traitement uoré) ou élevé (traitement parodontal, 
avulsion). L’âge moyen des &������ était de 69,5 ans et l’ancienneté de la prothèse de 15,5 mois. L’âge 
moyen des pa ents contrôle était de 71,4 ans et l’ancienneté de la prothèse de 49,9 mois. Les 
paramètres signi ca vement associés à l’infec on prothé %�� étaient : le diabète, les antécédents 
d’arthroplas e et l’immunodépression. L’an biothérapie prophylac %�� avant un acte bucco-dentaire 
n’était pas di�érente entre les ���� groupes de pa ents. Il en résultait %��< pour les gestes à faible 

��%��< 41 &������ infectés et 65 pa ents contrôle n’avaient pas eu d’a��!�	�%��� (OR 0,6 ; IC 95 % 
0,4-1,1) et 59 &������ infectés et 87 &������ contrôle avaient eu des ���!�	�%��� (OR 0,8 ; IC 95 % 
0,5-1,2) tandis %��< pour les gestes à 
��%�� élevé, resp���*�ment 33 et 49 n’avaient pas eu 
�+���!�	�%���< et 95 et 148 en avaient eu (OR 0,8 et 0,7, 
��&���*�����Z [6]. Les auteurs ont conclu 
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qu’une ���!�	&
	&$�'���� ne &�
��� &�� de �������
 '� 
��%�� �+������	� ��
 &
	�$]�� �
���'��
� ���
que de �e �a�� �e''e"�� �	�� \�
� �!���	������

}�� �	����� �����''�� de '� '�K�
���
� �	��
��� �	�� qu’�' n’e����e que �
]� &eu de '�en e��
e 'e��
������	�� �
���'��
�� �� '�� &
	����
�� de����
�� ; de &'��< une ���!�	&
	&$�'���� �+��� &���
�����&�!'� de 
����
� '� 
��%�� d+������	� ��
 &
	�$]�� �
���'��
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&
	&	��
 une ���!�	&
	&$�'���� du ���&'� �����de '� &
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	�$]�� �
���'��
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W�� &
�����	�� &��*��� �	����	�� ê�
� &
���� �*����'� ���� en &'��� de '� &
	�$]�� �
���'��
���

���	�������	� &
	&	��� : }�� ge���� �$�
�
>����� de����� à �����n�
 '� ��*��� !����'� �	�*��� \�
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���
�&
�� au &'�� �ô� de ���	� à �� que '� �����
����	� ��%����� �	�� ��%���� �*��� '� &	�e de 'a 
&
	�$]�� �
���'��
� Y^�|Z��

 
5. Quelles sont les mesures de suivi à envisager ? 

J$�  '�� &������ &
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Dans une étude rétrospective comparant le protocole de prise en charge bucco-dentaire avant et après 
radiothérapie de deux groupes suivis à 12 ans d’intervalle (1993 et 2005), Sernnhenn-Kirchner et al. 
[139] montrent une amélioration significative du suivi de ces patients. Le groupe suivi en 2005 a 
bénéficié d’une consultation pour un bilan bucco-dentaire systématique avant l’irradiation ainsi que la 
mise en place de gouttières de fluoration. Les patients présentaient moins de caries après la 
radiothérapie, moins de candidoses et un édentement moins important qu’en 1993. Le traitement 
avant radiothérapie était également plus conservateur en 2005 qu’en 1993. 
Une étude de Katsura et al. [140] en 2008 a montré que le risque d’ostéoradionécrose augmentait 
lorsque le patient présentait des poches parodontales supérieures à 5mm, un score de plaque > à 40 % 
et une alvéolyse supérieure à 60 %. Les auteurs recommandent donc une surveillance régulière avec 
une thérapeutique parodontale de soutien.  
Le groupe de travail de la Société Française d’ORL (2005) n’a pas trouvé de consensus sur le rythme 
des contrôles dentaires, mais a proposé un examen dentaire biannuel, en se basant sur un accord 
professionnel [141]. 
 

Après chimiothérapie, il n’y a pas lieu d’adopter, vis-à-vis de la recherche de FIBD, une attitude 
différente de celle proposée à un patient sain.  

Dans le cadre des recommandations de l’AFSSAPS*, un contrôle bucco-dentaire doit être effectué tous 
les 4 mois pour les patients recevant des bisphosphonates dans le cadre de pathologie maligne, et au 
moins une fois par an chez ceux qui prennent ces médicaments dans le cadre de l’ostéoporose ou la 
maladie de Paget. Marx et al. [142] recommandent le même suivi. 

Dans le cas des transplantations d’organe, le risque d’infection est majeur dans les 3 à 6 mois qui 
suivent la transplantation. Durant cette période, seuls les soins d’urgence peuvent être entrepris. Au 
delà de 6 mois, les soins pourront se faire chez le praticien habituel. Une antibioprophylaxie sera 
discutée avec le spécialiste en charge du patient, en fonction de l’immunodépression [143]. 

 

 
Recommandations proposées : 

Fréquence de suivi 

Après la mise en état de la cavité buccale, à distance de la cicatrisation, une fois obtenue l’adhésion du 
patient aux méthodes d’hygiène, il doit être institué un suivi bucco-dentaire avec une fréquence 
supérieure à celle recommandée pour la population générale (annuelle) dans les situations suivantes 
(APF) : 

- chez les sujets transplantés  

                                                       
 
 
* Recommandations sur la prise en charge bucco-dentaire des patients traités par bisphosphonates (19/12/2007), 
http://www.afssaps.fr/Infos-de-securite/Lettres-aux-professionnels-de-sante/Recommandations-sur-la-prise-en-charge-
bucco-dentaire-des-patients-traites-par-bisphosphonates (consulté le 12/09/2009) 
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- chez les &������ à $��� risque d'EI 
- après irradia�	� �$�
�&���%�����&�
���
����������
- chez les &������ �
����� 	� ����� ��� �
�i��s par !��&$	�&$	����� ���� le cadre �+����

&��$	'	>�� ��'�>���
- chez les &������ ���!��%��� �	� �%��'�!
�� Y$��	>'	!��� >'�%��� > 7 %) 
- chez les &������ �K����s �+�� SIDA. 

W��� ces cas, il �	�*���� �+�������
 ��� �
�%���ce de ���*� !���	"������
� de 4 à 6 �	�� (CR). 

N	�� : il a ��� ac�� le fai� de su>>�
�
 ��� �
�%����� plus ��&	
������que la ��������� �'���%��< �	�&�e 
���� �k��� faible 	!��
*���� &
�*���!'���

`� 
�*���$� : 

- chez le ��@�� &	
���
 de &
	�$]�� �
���'��
��
- chez les ��@��� à risque �	��
� d'EI 
- chez les &��e��� �
����s 	� ����� ��� �
����s par !��&$	�&$	����� �� ��$	
� du cadre �+����

&��$	'	>�� ��'�>��  

la �
�%����� de ���*� &��� \�
� �����%�� à celle 
��	������� &	�
 la &	&�'��	� >���
�'� Y�����''�) 
(CR).  

^���� �	�s����� �+� ��� ��>�>� &	�
 la �
�%������de sui*i ���� �����	�� 
��&�
��	�
�� ch
	��%����
Y!
	��$	&����	&��$�� 	!��
���*� �$
	��%��< ���$��¡Z (PC). 
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