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Introduction

La pharmacodépendance touche une grande partie de la population
francaise, en particulier les jeunes. Les substances consommées peuvent étre
euphorisantes, excitantes ou tranquillisantes, associées ou non, au tabac et a
I'alcool. Les usagers de drogues, touchés par les pathologies bucco-dentaires,
doivent faire 'objet de prévention et de soins dentaires. Le chirurgien dentiste
rencontrera, au cours de son exercice, ces patients toxicomanes.

Le toxicomane souffre d'addiction, qui est le processus par lequel il est
impossible pour le sujet de refréner un comportement lui permettant d’obtenir
du plaisir, ou d’écarter une sensation de malaise interne. L'addiction, avec les
répercussions psychiques et physiques qu'elle engendre, est la raison pour
laquelle le sujet toxicomane est placé a I'écart de la société. Ces patients sont
souvent craintifs des soins dentaires, anxieux et consultent, en général, trop
tardivement, une fois la maladie carieuse et parodontale installée.

En chirurgie dentaire, l'anesthésie est souvent indispensable. Les
chirurgiens dentistes ont constaté que l'augmentation des doses
d'anesthésiques était souvent nécessaire, chez les patients toxicomanes, pour
pallier a l'absence de silence opératoire. Cette diminution d’efficacité de
I'anesthésie peut étre expliquée par une interaction possible entre les produits
anesthésiants et les substances toxicomanogenes absorbées.

Dans un premier temps, nous rappellerons les particularités du patient
toxicomane et la classification des différentes substances psychotropes. Ce
travail s'intéressera aux drogues illicites et, plus particuliérement, au cannabis,
a I'néroine, a la cocaine, aux amphétamines et a l'ecstasy. Le mode de
consommation, le principe actif et la pharmacologie seront détaillés ainsi que le
mécanisme d'action global des drogues. Les particularités du patient tabagique
et du patient alcoolique ne seront volontairement pas traitées.

Dans un second temps, ce sujet traitera des différentes molécules
anesthésiantes mises a disposition pour les soins dentaires et les techniques
d'anesthésies locales et loco-régionales.

Enfin, la derniére partie de ce travail traitera de la prise en charge de
I'anesthésie locale du patient toxicomane au cours des soins dentaires.
L'ensemble du geste anesthésique du chirurgien dentiste sera détaillé selon le
temps préopératoire, peropératoire et postopératoire. Des solutions et des
alternatives permettant de pallier a I'échec de l'anesthésie locale seront
exposeées.

[16]



1. Substances psychotropes et particularités du
patient toxicomane

1.1. Les substances psychotropes : pharmacologie et
épidémiologie

Les substances psychotropes sont ordonnées selon la classification de
Delay et Deniker de 1957. [tableau 1]

Tableau 1: Classification des psychotropes selon Delay et Deniker (1)

Effets dépresseurs Régulation Effets stimulants
Action Vigilance Anxiété Humeur et Humeur Vigilance Humeur
autres fonctions
Famille de Tranquillisant Hypnotiques Neuroleptiques | Psycho/thymo Nooanaleptique | Antidépresseurs

médicaments

(anxiolytique)

régulateurs,
Normothymique

Thymoanaleptique

Type de
médicaments

Benzodiazépines
Carbamates
autres

Benzodiazépines
Barbituriques
autres

Phénothiazines
Butyrophénones
Benzamides
Thioxanthénes
autres

Lithium
Valpromides
Carbamazépines

Amphétamines
Thé

Café

Vitamine C

Imipraminiques
IMAO

IRS

IRSNA

autres

1.1.1. Psycholeptiques

Les psycholeptiques sont :

« Les tranquillisants ou anxiolytiques

* Les hypnotiques

* Les neuroleptiques

[17]



1.1.1.1. Les tranquillisants ou anxiolytiques (2)

Les tranquillisants, aussi nommés « anxiolytiques », sont utilisés a but
thérapeutique pour traiter des symptdmes psychologiques et somatiques des
troubles anxieux et dépressifs. Les plus utilisés sont les benzodiazépines qui
ont cing actions principales : anxiolytique, sédative, myorelaxante, anti-
convulsivante et amnésiante. Elles sont également utilisées en pré-anesthésie
générale pour induire un effet sédatif. L'utilisation prolongée des tranquillisants
peut entrainer une dépendance physique et psychique. Leur arrét brutal peut
induire un syndrome de sevrage et des troubles mnésiques, en particulier, chez
le patient alcoolique et toxicomane. Ce sont des médicaments dont la
prescription doit étre encadrée.

Les tranquillisants les plus connus sont: le diazépam (Valium®),
I'alprazolam (Xanax®), le bromazepam (Lexomil®), le prazepam (Lyzanxia®) et
le lorazepam (Temesta®).

1.1.1.2. Les hypnotiques

Les hypnotiques sont semblables aux anxiolytiques tant sur le plan
pharmacologique que par leur mode d'action. lls ont un effet dépresseur du
systéme nerveux central et ont une action sur la vigilance. lls favorisent
I'endormissement et prolongent la durée du sommeil.

Néanmoins, en cas d'utilisation prolongée, ils peuvent provoquer une
accoutumance ainsi qu'une dépression, ou des troubles mnésiques. Leur arrét
doit étre progressif pour ne pas provoquer des anxiétés, des agitations et des
insomnies brutales.

Le zopiclone (Imovane®) et le zolpidem (Stilnox®) appartiennent a la
classe des hypnotiques. Ce sont des apparentés aux benzodiazépines
puisqu'ils ont un mécanisme d'action semblable mais leur structure chimique
est différente. lls sont aussi appelés « Z-drugs ». (3)

[18]



1.1.1.3. Les neuroleptiques ou antipsychotiques

lls sont psycho dépresseurs et sont utilisés pour traiter :
* lagressivite,
* |'agitation,
* l'angoisse,
* l'anxiété,
* les symptbmes de la psychose chronique de I'adulte (schizophrénie),
* les troubles psycho-comportementaux des patients atteints de démence,
* les troubles psychotiques de I'enfant (autisme, schizophrénie infantile),
* les psychoses de la maladie de Parkinson,
* le sevrage de certaines addictions.

Au cours d'une psychose, il y a une augmentation de la dopamine dans
certaines régions cérébrales. Les neuroleptiques sont des antagonistes des
récepteurs dopaminergiques D2. lls permettent d'atténuer la transmission de la
dopamine qui est amplifiée par la maladie. Les principales molécules sont le
phénothyazine, le butyrophénone (halopéridol : Haldol®), le benzamide, le
thioxanthéne, le dibenzodiazépine et la diazépine. (4)

1.1.1.4. Les régulateurs de I'humeur: les thymo-régulateurs ou
normothymiques

Les thymo-régulateurs sont des médicaments modulateurs de I'humeur.
lls ont, d'une part, une action préventive sur la psychose maniaco-dépressive,
en régulant ses phases expansives et dépressives et, d'autre part, une action
curative sur les états maniaques.

Les thymo-régulateurs sont :

» Le sel de lithium (carbonate ou gluconate),
* Les carbamazépines (Tégrétol®), le valpromide (Dépamide®) qui sont
des anti-épileptiques,

» L'acide valproique (Dépakote®) qui est un anti-épileptique,

« Certains neuroleptiques (5).

[19]



1.1.2. Psychodysleptiques

Les psychodysleptiques agissent sur le psychisme et provoquent un état
hallucinatoire ou délirant.

Les psychodysleptiques sont sous-divisés (2) :

* Les hallucinogénes : le cannabis, les champignons hallucinogenes, le
LSD, la kétamine, I'acide gamma hydroxybutirique (GHB).

» Les stupéfiants : les substances illicites avec I'héroine, la cocaine, le
crack et des médicaments comme la morphine et les traitements de
substitutions aux opiaceés. (6)

* Les enivrants : l'alcool, I'éther, le chloroforme et le protoxyde. lls ne
seront pas détaillés ici.

La consommation problématique de drogues touche 280 000 francgais et
180 000 personnes bénéficient de prescription pour l'aide au sevrage aux
opioides. (7)

1.1.2.1. Les hallucinogénes : le cannabis

Les principes actifs ou « cannabinoides », responsables des effets du
cannabis sur le systétme nerveux central, sont extraits des feuilles des plantes
cannabaceae, ou plus particulierement, du genre cannabis sativa.L. Ces
plantes sont largement cultivées a travers le monde et il en existe différentes
familles.

1.1.2.1.1. Consommation

Selon I'European Monitoring Center for Drugs and Drug Addiction, en
2017, 22,1% des Francais de 15-34 ans consomment le cannabis, dont 27,9%
d'hommes et 16,3% de femmes (8). Selon 'OFDT (Observatoire Frangais des
drogues et des Toxicomanies), 42% des adultes frangais de 18 a 64 ans ont
expérimenté le cannabis dont 11% sont des consommateurs réguliers. (7)

Le cannabis est consommé sous forme de marijuana ou « herbe »
résultant des feuilles et des tiges séchées, de haschich ou d'huile de haschich
et est principalement fumé sous forme de « joint » [figure 1]. La pipe a eau
bourrée de haschich peut permettre d'obtenir I'équivalent du « shoot » que I'on
obtient avec I'héroine, les amphétamines ou la cocaine. Il peut aussi étre ingére
sous forme de « space-cake » qui est l'association du cannabis a un petit
gateau. (9)
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1.1.2.1.2. Principe actif

Le principe actif du cannabis est le delta-9-TetraHydroCannabinol (THC).
Il est psychostimulant et psycho-dépresseur.

1.1.2.1.3. Pharmacologie

Le THC franchit facilement la barriere hémato-encéphalique. Il a une
forte affinité pour les lipides, ce qui lui confére une demi-vie tres longue. Il se
fixe dans le systéme nerveux central sur son récepteur CB1 qui appartient a la
famille des Récepteurs Couplés aux Protéines G (RCPG). Il est alors stocké
dans le cerveau et il faut plusieurs semaines pour éliminer compléetement les
traces de THC dans l'organisme. La fixation du THC sur les récepteurs CB1 des
neurones cholinergiques présents dans I'hippocampe, inhibe la libération
d'acetylcholine qui est un neurotransmetteur impliqué dans la mémoire et
I'apprentissage. (9)

Les premiers effets du cannabis apparaissent 10 a 20 secondes aprés
son inhalation et une demi-heure a plusieurs heures aprés son ingestion. Sa
demi-vie peut varier de 2 a 4 jours suivant l'intensité de sa consommation. Son
élimination peut durer 30 a 40 jours pour un fumeur tres régulier et jusqu'a 10
jours pour un fumeur occasionnel. Le THC est détectable dans les urines et les
cheveux. La métabolisation du THC est faite par le foie en deux métabolites et
son élimination se fait via les urines. (9)

_______

Figure 1: Photographie d'un "joint" et de la résine de x;c-a'nnabis. Source internet
(92)
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1.1.2.2. Les stupéfiants

Un stupéfiant est « une substance médicamenteuse ou non dont I'action
Sédative, analgésique, narcotique, et/ou euphorisante provoque, a long terme,
une accoutumance et une pharmacodépendance » (10). Selon I'Organisation
des Nations Unies (ONU), est désigné stupéfiant : « toute substance inscrite
sur la liste des stupéfiants ». Cette définition trés large ne permet pas de
classer les stupéfiants selon des criteres et des objectifs simples qui
permettraient de différencier une drogue de I'ensemble des molécules
psychoactives qui existent. (11)

L'héroine est un des stupéfiants les plus connus. Elle est issue d'une
plante, le pavot, puis est synthétisée a partir de I'opium qu'il contient. Elle
appartient a la famille des opioides, tout comme les médicaments de
substitution aux opiacés tels que la buprénorphine et la méthadone (2). Les
médicaments antalgiques tels que la codéine, I'oxycodéine, le tramadol, la
mépéridine et le fentanyl appartiennent également a la famille des opioides
(12). La morphine, ou sulfate de morphine, un puissant antalgique, est le
produit de référence des opiaceés.

Le deuxieme stupéfiant est la cocaine, molécule synthétisée comme
I'héroine, a partir d'une plante.

1.1.2.2.1. L'héroine

L'héroine est un dérivé semi-synthétique de la morphine nommeé
« diacétylmorphine ». La morphine est une molécule naturellement présente
dans l'opium du pavot. La formule de I'hnéroine est proche de I'endorphine, une
hormone secrétée par le corps humain, ce qui explique ses propriétés
sédatives. (13)

C.R Alder Wright synthétise I'néroine en 1874 par l'acétylation de la
morphine base. Elle sera ensuite modifiée par Heinrich Dreiser, en 1898, pour
en faire un médicament antitussif permettant de lutter contre la tuberculose
grace a ses propriétés de dépresseur respiratoire (14). Son haut potentiel
toxicomanogeéne finit par étre découvert et son usage illicite va vite prédominer
sur son usage thérapeutique.

Il existe deux formes d'héroine : I'héroine chrlorhydrate (« héroine
blanche ») et I'néroine base (« héroine brune ») [figure 2]. L'héroine base est la
plus communément retrouvée en France.
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Fig-ure 2: Photographie de la poudre d'héroine. Source
internet (93)

1.1.2.2.1.1. Consommation

Selon I'European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction 211
000 personnes consommaient de I'héroine en 2017 (8). Selon I'OFDT, 1,5% des
adultes francais de 18 a 64 ans ont expérimenté I'héroine dont 0,2% sont des
usagers réguliers. 1% des jeunes de 17 ans I'ont déja expérimentée. (7)

L'héroine est principalement injectée en intraveineux mais est aussi
« sniffée » et fumée (« en chassant le dragon » par inhalation avec une paille)
ou encore « plugée » (injection anale). Historiquement, les sujets dépendants a
I'néroine vont commencer a consommer [|'héroine par voie nasale ou
respiratoire puis via des injections intraveineuses au plus haut niveau de leur
dépendance. (15)

Le « speedball » est potentiellement mortel car contient I'association de
la cocaine, qui stimule le rythme cardiaque, et de I'héroine qui le ralentit. Le
consommateur de « speedball » risque une overdose a retardement. La
combinaison de ces deux drogues est artisanale et les proportions varient selon
les préférences du consommateur. D'autres combinaisons comme les

benzodiazépines associées aux amphétamines ont le méme effet. (16)

Les consommateurs rapportent une phase d'euphorie intense, «le
flash », immédiatement aprés la consommation, suivi d'une sédation et d'une
sensation de bien étre pouvant durer jusqu'a 6 heures. Lors de la premiére
consommation des vomissements et des nausées surviennent généralement.
(15)
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1.1.2.2.1.2. Principe actif

Le principe actif est le diacétylmorphine, un alcaloide actif de I'opium.

1.1.2.2.1.3. Pharmacologie

Les récepteurs aux opiacés sont présents dans le systéme nerveux
central et périphérique, la ou s'exerce l'analgésie. L'héroine se fixe a des
récepteurs présents sur la membrane des neurones. Ce sont des récepteurs
morphiniques trans-membranaires couplés aux protéines G, il en existe
plusieurs types : mu, kappa et delta. Le récepteur préférentiel de I'hnéroine est le
récepteur mu. La fixation du ligand (héroine) a son récepteur provoque
I'nyperpolarisation de la cellule ou l'inhibition de systémes enzymatiques. Il va
se produire une inhibition du relargage de neurotransmetteurs des voies
nociceptives afférentes impliquées dans I'analgésie et une inhibition de
neurones, eux-mémes inhibiteurs de la voie dopaminergique. La fixation de
I'néroine a son récepteur provoquera une augmentation de dopamine dans
I'espace synaptique. (17) (18) [figure 3]

‘ Opiacés — opiocides ‘

Récepteurs mu, kappa, sigma
Protéine G

Inhibition de 'adénylate cyclase
Augmentation de la conductance de potassium
Diminution de la conductance de calcium

Réduction de I'activité générale de la synapse
Diminution des flux nerveux pré- et postsynaptiques

l
v v

Modification de la
perception objective
de la douleur

Moelle épiniere

Dépression du
systeme
nerveux central
Troubles respiratoires
Etat de conscience
Baisse des réflexes

Euphorie
Sensation de bien-étre

T
Figure 3: schéma du mode d'action des opiacés
et des opioides. Source : Cheze (31)
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L'administration d'héroine provoque différents symptébmes qui sont
divisés en 3 phases. Tout d'abord, « la montée » appelée aussi « flash » ou
« rush » qui est une phase rapide qui apparait 8 secondes apreés l'injection et va
durer quelques minutes. Puis survient le « plateau » pouvant durer jusqu'a 6
heures avant d'aboutir a «la descente » avec une sensation de fatigue
importante.

L'héroine a une demi-vie plasmatique située entre 3 et 6 minutes. Elle
est désacétylée au niveau hépatique en 6-monoacetylmorphine (6-MAM) puis
en morphine dont 5% se transforme en codéine. Le 6-MAM peut étre détecté
dans les urines jusqu'a 7 heures apres la consommation. L'héroine a une durée
d'action moyenne de 5 heures. (14)

1.1.2.2.2. La cocaine/le crack

La cocaine est un alcaloide d'origine naturelle extraite de la feuille de
cocaier (erythroxylon coca) et présente sous forme d'une poudre blanche
[figure 4]. Les indiens d'Amérique du Sud méachaient les feuilles de cocaier pour
couper leur faim et lutter contre le sommeil et la fatigue. Elle a été synthétisée,
pour la premiére fois, par Albert Niemann en 1859. Elle était utilisée a la fin du
XIXe siecle pour ses propriétés stimulantes et anesthésiantes jusqu'a la
découverte de ses propriétés addictives propres.

Le chlorhydrate de cocaine est un ester de l'acide benzoique.
L'alcalinisation du chlorhydrate de cocaine donne une base : crack ou free-
base. Le crack a la forme d'un caillou blanc, qui, une fois chauffé, émet des
bruits de craquements [figure 5]. Le free-base est plutdt préparé artisanalement
a partir de la poudre de cocaine. Cette forme est principalement fumée car son
insolubilité dans I'eau le rend difficilement injectable. (15) (16)
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Figure 4 :
Photographie de la
poudre de cocaine.
Source internet (94)

Figure 5 : Photographie du crack. Source
internet (95)

1.1.2.2.2.1. Consommation

La cocaine arrive en seconde position des drogues les plus
consommeées derriére le cannabis. Elle est expérimentée par 2,4% des
Frangais de 15-34 ans en 2017 (19). Selon I'OFDT, 5,6% des 18-64 ans l'ont
experimentée dont 1,1 % sont des usagers actuels (7).

Le chlorhydrate de cocaine est principalement sniffé (prisé) et ainsi
rapidement absorbé via la muqueuse nasale. Il peut aussi étre injecté en
intraveineux, ingéré ou pluggé. Le crack est, quant a lui, essentiellement fumé.

Différents types de cocainomanes existent : soit ils consomment sur une
courte période et de maniére intensive (week-ends, soirées) soit sur une longue
période et de maniéere réguliere. Ces différents types de consommations sont
variables selon la classe sociale. Elle était, historiquement, plus répandue dans
les milieux sociaux aisés, ce qui n'est plus le cas aujourd'hui. (20)
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1.1.2.2.2.2. Principe actif

La formule chimique de la cocaine est le methyl 3-(benzoyloxy)-8-methyl-
8-azabicyclo[3.2.1]octane-2-carboxylate.

1.1.2.2.2.3. Pharmacologie

Elle est psychostimulante et agit également comme anesthésiant. La
cocaine est un inhibiteur de la recapture des monoamines (dopamine,
noradrénaline et sérotonine) qui sont présents dans le systéme nerveux central
et périphérique. La cocaine augmente alors la transmission sérotoninergique et
la transmission noradrénergique, induisant notamment des effets
vasoconstricteurs sur le systeme cardiovasculaire et des troubles vasculaires
qui lui sont imputés. La prise de cocaine bloque les transporteurs de la
dopamine dans la fente synaptique, provoquant ainsi son accumulation. (18)
[figure 6]

&—Dopamine

Dopamine

\ receptor

Intensity of effect

Figure 6: Schéma du mode d'action de la cocaine
centré sur la synapse dopaminergique. Source
internet (96)

La cocaine diffuse au niveau du systéme nerveux central en quelques
secondes a quelques minutes et son pic d'action euphorisant se situe 20
minutes aprés la prise. Sa demi-vie plasmatique est de 30 a 60 minutes (21), sa
demi-vie d'élimination est de 1 a 2 minutes et son élimination totale se fait entre
6 et 12 heures. (22)

La principale voie métabolique de la cocaine met en jeu des estérases
plasmatiques et hépatiques donnant [I'écgonine  méthylester et
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benzoylécgonine. Son élimination se fait via les wurines. Ainsi, le
benzoylécgonine est le métabolite qui peut étre détecté 72 heures aprés la
prise. Une seconde voie métabolique hépatique avec les cytochromes P450
donne un métabolite actif (la norcocaine) et les métabolites toxiques. (23)

1.1.3. Psychoanaleptiques

Les psychoanaleptiques sont des excitants psychiques, ils accélérent
I'activité du systéme nerveux et modifient I'humeur.

Les psychoanaleptiques sont :

* Les nooanaleptiques : ils augmentent les performances cérébrales en
ce qui concerne l'idéation (la formation des idées). lls sont aussi
stimulants de la vigilance.

* Les thymoanaleptiques avec les antidépresseurs et les
psychostimulants comme la nicotine.

1.1.3.1. Les stimulants : Les nooanaleptiques

1.1.3.1.1. Amphétamines/méthamphétamines

Les amphétamines ont été mises sur le marché en 1932 pour lutter
contre la narcolepsie et utilisées comme excitants lors de la seconde guerre
mondiale. D'autres dérivés ont été commercialisés en tant qu'anorexigénes.
(15)

Les psychostimulants peuvent étre d'origine naturelle comme la « ma-
huang », une plante venant de chine, ou d'origine synthétique comme la
méthamphétamine. La méthamphétamine est parfois nommée « meth », « ice »
ou « crystal ». L'amphétamine est aussi appelée « speed », surnom donné en
raison de ses propriétés excitantes. (2)

1.1.3.1.1.1. Consommation

Sa consommation est largement répandue dans les milieux festifs tels
que le monde de la techno. En 2017, 0,7% des Francgais de 15-34 ans ont
experimenté les amphétamines (8).

La méthamphétamine est principalement sniffée et fumée alors que les
amphétamines sont plus souvent ingérées sous forme de « parachutes » qui
sont des petits sacs remplis de poudre ou sous forme de comprimés.

1.1.3.1.1.2. Principe actif
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De la famille des phényléthylamines, sa formule est I'alpha-
méthylphénethylamine.

1.1.3.1.1.3. Pharmacologie

De la classe des sympathicomimétiques, les stimulants augmentent la
libération des monoamines (sérotonine, dopamine, norépinéphrine) en
empéchant leur stockage vésiculaire et en modifiant leur transport au niveau
présynaptique [figure 7]. lls ont un effet sur le systéme cardiovasculaire par
stimulation des récepteurs a la dopamine et a I'adrénaline.
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Figure 7: lllustration schématique du mécanisme pharmacologique de la
méthamphétamine au niveau cérébral. Source : Kish (97)

Les amphétamines et méthamphétamines ont une demi-vie plasmatique
variant entre 4 et 12 heures. Leurs premiers effets apparaissent 30 minutes
apreés l'absorption. (24)
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1.1.3.1.2. MDMA / Ecstasy

La MDMA, ou méthylénedioxy-méthamphétamine, est un composant
synthétique ayant des similarités structurales et pharmacologiques avec les
amphétamines. Elle a été synthétisée pour la premiere fois en 1914 et était
utilisée comme anorexigéne. Dans les années 70, elle est utilisée comme agent
psycho-thérapeutique. Le terme « ecstasy » est employé pour parler des
« pilules » ou de petits comprimés contenant de la MDMA [figure 8]. A forte
dose, elle a des propriétés hallucinogenes et trouble les perceptions
sensorielles (25)

Figure 8: Photographie de comprimeés
d'ecstasy. Source internet (26)

1.1.3.1.2.1. Consommation

En 2017, 2,3% des frangais de 15-34 ans ont expérimenté la MDMA dont
1,6% de femmes et 3,1% d'hommes (8). Sa consommation touche une
population jeune et est largement répandue lors d’événements musicaux, de
festivals et dans le monde de la nuit. (25)

1.1.3.1.2.2. Principe actif

Sa formule chimique est le méthyléne-dioxy-méthamphétamine

1.1.3.1.2.3. Pharmacologie

La MDMA a un fonctionnement similaire aux amphétamines et a la
cocaine, en provoquant une augmentation de la libération des monoamines
dans la fente synaptique.
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Elle provoque également une sécrétion d'ocytocine qui est une hormone
en lien avec l'affect. Ceci explique ses qualités entactogenes, c'est a dire, une
amplification de la qualité d'empathie, le désir de contact avec autrui. (2)

La MDMA agit jusqu'a 30 heures et est détectable dans le sang jusqu'a 4
jours apres la prise. Sa demi-vie moyenne est de 12 heures apres l'ingestion et
ses premiers effets apparaissent dans un délai de 20 a 60 minutes. (26) (27)

1.1.3.2. Les thymoanaleptiques : les antidépresseurs

Ce sont des agents psychotropes capables d'inverser ['humeur
dépressive. lls sont subdivisés en antidépresseurs de premiére génération, les
immipraminiques, et en antidépresseurs de deuxiéme génération (2):

* Les sérotoninergiques purs ou inhibiteurs de la recapture de sérotonine
(IRS),

* Les inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO),

* Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine et de la
noradrénaline (IRSNA).

lls inhibent la recapture des monoamines, ils ont ainsi le méme mode de
fonctionnement que les drogues dures.

1.1.4. Tableau synthétique des drogues
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Tableau synthétique des drogues

Cannabis Héroine Cocaine / Crack Amphétamine / MDMA / Ecstasy
Méthamphétamine
Propriétés Psychostimulant Sédatif Psychostimulants Psychostimulant Psychostimulant
Psychodéprésseur Analgésique anesthésiant Excitant Hallucinogénes
Hallucinogéne Narcotique Coupe faim
Euphorisant
Principe actif Issu de la plante Issu de 'opium du Issu du cocaier : Origine Origine

cannabis : pavot : Methyl-3-(benzoy- synthétique : synthétique :
Delta-9-tetrahydrocan- Diacétylmorphine loxy)-8-methyl-8-aza-| Alpha-méthylphéne- Méthyléne dioxy-
nabinol bicyclo-[3,2,1]octane- thylamine méthamphétamine

2-carboxylate
Chlorhydrate de co-
caine

Mode de
consommation

Marijuana (herbe) ou
haschisch (résine)

=> Fumé ++

=> |V ++

=> Sniffée

=> Fumée

=> Sniffée (cocaine)

=> Fumé (crack)

Sniffé sous forme de
poudre

Fumé sous forme de
cristaux

Comprimés

=> ingéré

Délai d'action

Délai d’action 10-20 min

Délai d'action 8 secondes

Délai d'action 1-5
secondes

Délai d’action : 30 min
aprés ingestion et
quelques secondes
apres inhalation

Délai d’action 20-60
min

Métabolisme

Métabolisme hépatique
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1.1.5. Les différents types de patients pharmacodépendants

1.1.5.1. Le patient dépendant

La toxicomanie (du grec toxikon « poison » et mania « folie »), ou
pharmacodépendance, est « I'habitude de consommer de fagon réguliére et
importante des substances susceptibles d'engendrer un état de dépendance
psychique et/ou physique » (28). Elle est définie selon 'OMS (Organisation
Mondiale de la Santé) comme un « Etat psychique et, quelquefois, également
physique, résultant de linteraction entre un organisme vivant et un
médicament, se caractérisant par des modifications du comportement et par
d'autres reactions, qui comprennent toujours une pulsion a prendre le
médicament de fagon continue ou périodique afin de retrouver ses effets
psychiques et, quelquefois, d'éviter le malaise de la privation. Un méme
individu peut étre dépendant a plusieurs médicaments » (29).

La toxicomanie est une maladie, elle est définie dans la cinquiéme
édition du manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM V)
comme le trouble lié a l'usage d'une substance. Un tableau, permettant d'établir
un score, indique le degrés de gravité de I'addiction du patient a la substance.
[tableau 2]
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Tableau 2: Les critéres de I'addiction selon le DSM V (30)

«[...] mode d’utilisation inadapté d'un produit conduisant & une altération du
fonctionnement ou a une souffrance, cliniquement significative, caractérisé par la présence
de deux (ou plus) des manifestations suivantes, a un moment quelconque d’une période
continue de douze mois :

1. Le produit est souvent pris en quantité plus importante ou pendant une période plus
prolongée que prévu.

2. Il existe un désir persistant ou des efforts infructueux, pour diminuer ou contrdler I'utilisation
du produit.

3. Beaucoup de temps est passé a des activités nécessaires pour obtenir le produit,
utiliser le produit ou récupérer de leurs effets.

4. Craving ou une envie intense de consommer le produit.

5. Utilisation répétée du produit conduisant a l'incapacité de remplir des obligations majeures,
au travail, a I'école ou a la maison.

6. Utilisation du produit malgré des problémes interpersonnels ou sociaux, persistants
ou récurrents, causés ou exacerbés par les effets du produit.

7. Des activités sociales, occupationnelles ou récréatives importantes sont
abandonnées ou réduites a cause de I'utilisation du produit.

8. Utilisation répétée du produit dans des situations ou cela peut étre physiquement
dangereux.

9. L'utilisation du produit est poursuivie bien que la personne sache avoir un probléme
psychologique ou physique persistant ou récurrent susceptible d’avoir été causé ou exacerbé
par cette substance.

10. Il existe une tolérance, définie par 'un des symptdmes suivants :

a. besoin de quantités notablement plus fortes du produit pour obtenir une intoxication
ou l'effet désiré.

b. effet notablement diminué en cas d'utilisation continue d’'une méme quantité
du produit.

11. Il existe un sevrage, caractérisé par I'une ou I'autre des manifestations suivantes :

a. syndrome de sevrage du produit caractérisé (cf diagnostic du syndrome de sevrage
du produit).

b. le produit (ou une substance proche) sont pris pour soulager ou éviter les
symptdmes de sevrage. »

Accorder un point en cas de réponse « oui » :
Score <2 : Absence d'addiction
Score de 2 a 3 critéres : Addiction légére
Score de 4 a 5 critéres : Addiction modérée

Score de 6 critéres ou plus : Addiction sévére
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Le toxicomane actif est un consommateur de substances chimiques
exogénes, generalement toxiques et illicites, auxquelles il associe souvent des
substances licites tels que l'alcool, le tabac ou des médicaments. Les
toxicomanes peuvent associer les benzodiazépines, les dérivés morphiniques,
les antihistaminiques H1 sédatifs, des neuroleptiques sédatifs, et des
barbituriques a I'héroine. Ces associations conduisent a une dépression
majeure du systéme nerveux central, pouvant conduire au décés (31). Ce mode
de consommation semble tendre vers une polytoxicomanie.

L'OMS préfere le terme de « dépendance » a celui « d'accoutumance »
ou « d'addiction » et le définit comme « un ensemble de phénoménes
comportementaux, cognitifs et physiologiques dans lesquels I'utilisation d’une
substance psychoactive spécifique, ou d’une catégorie de substances, entraine
un désinvestissement progressif des autres activités ». (32)

1.1.5.2. Le patient en sevrage / le patient substitué

Un syndrome de sevrage va apparaitre en cas d'arrét brutal de la
consommation de la drogue. Il est surtout a craindre chez les patients
consommateurs d'héroine, de cocaine, de crack et, plus subtilement, pour le
fumeur de cannabis.

Ce syndrome est autant physique que psychique (9) :

« Le syndrome de sevrage physique se manifeste par: l'agressivité,
I'anxiété, la perte d'appétit, la perte de poids, l'irritabilité, I'impatience ou
I'acathisie, les tremblements, des sueurs intenses, des troubles du
sommeil et des douleurs abdominales (33). Ces événements se
produisent 1 a 3 jours aprés l'arrét de la drogue et son intensité
maximum se situe entre le 2eme et le 6eme jour. lIs disparaissent entre
le 4eme et le 14eme jour apreés l'arrét.

« Le syndrome de sevrage psychique est le plus long et va persister
longtemps aprés l'arrét de la drogue. Pour lutter contre ses effets, le suivi
rapproché du patient est important, ainsi qu'un accompagnement dans
des psychothérapies de soutien.
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Les symptdbmes de tolérance et de sevrage seront plus visibles dans la
dépendance aux opiacés alors que « le craving » (l'envie irrépressible de
consommer la substance) est au premier plan dans la dépendance aux
excitants comme la cocaine (15). Il n'existe pas de syndrome de sevrage
physique lors de l'interruption de la consommation de cocaine. Les symptomes
du syndrome de sevrage seraient potentialisés chez les patients co-dépendants
au cannabis et aux opioides du fait de l'interaction entre les systémes
cannabinoides et opioides au sein du systéme nerveux central. Chez le
consommateur de cannabis, les principaux symptdémes du sevrage sont des
troubles du sommeil. (9)

Plus l'arrét de la consommation de la drogue sera brutal, plus les
symptdmes de sevrage, en terme de sévérité et de fréquence, seront
importants.

Pour aider le patient dépendant aux opiacés, des médicaments de
substitution peuvent étre délivrés, sous prescription médicale, pour le seconder
dans sa phase de sevrage puis dans l'arrét total de sa consommation
d'opiacés. Ces médicaments de substitution aux opiacés agissent sur le
« craving ». Les patients bénéficiant de ces médicaments sont dits « patients
substitués ».

La buprénorphine a haute dose (Subutex® et Suboxone®) est un
meédicament de substitution aux opiacés le plus prescrits en France. Le
Suboxone® est un mélange de buprénorphine a haute dose et de naloxone. La
naloxone est un antagoniste des récepteurs opioides, elle est injectée en
intraveineux comme antidote en cas d'overdose. L'OMS a mis en place un
programme publique « Take Home Naloxone » de formation a I'utilisation de la
naloxone, pour les personnes exposées aux risques d'overdose, et leur famille
(34).

Le deuxieme médicament est le chlorhydrate de méthadone, il se
présente sous forme d'un sirop ou, plus récemment, sous forme de pilules. Il est
beaucoup moins prescrit en France et est réservé aux médecins spécialistes
exercant en CSAPA (Centre de Soins d'Accompagnement et de Prévention en
Addictologie) ou en établissement de santé.

La buprénorphine est le médicament de substitution le plus sar lorsqu'il
est utilisé dans les régles, tandis que la méthadone peut se révéler toxique et
présente des effets sédatifs majeurs. (31)

Cette thérapeutique médicamenteuse doit s'accompagner d'une thérapie
non meédicamenteuse telle que des entretiens motivationnels, des thérapies de
groupes, des interventions bréves, des psychanalyses, des thérapies cognitivo-
comportementales, I'hypnose ou l'art-thérapie. (12)
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1.1.5.3. Le patient sevré

Le patient sevré ne consomme plus de drogues illicites. Le « craving »
reste cependant longtemps problématique et perdure chez le patient sevré. (35)

1.1.6. Quelques données démographiques et
épidémiologiques des personnes pharmacodépendantes

en France

Tableau 3: Estimation du nombre de personnes pharmacodépendantes en
France en 2014. Source : barométre santé 2014-2016 (INPES), ESCAPAD
2014 (OFDT), ESPAD 2011 (OFDT), HSBC 2010 (rectorat de Toulouse) (36) (7)

Drogues illicites

Cannabis Cocaine Ecstasy Héroine
Expérimentateurs 170M 2,2 M 1,7M 600000
Dont usage dans 46 M 450000 400000 I
I'année
Dont usage 1,4 M I Il I
réqgulier
Dont usage 700000 I /1 I
quotidien

// : Non disponible car la méthode d'enquéte ne permet pas une telle estimation.
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Figure 9: Proportion des 15-34 ans consommateurs de drogues en
France en 2017. Source : France country drug report 2017 (8)
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1.2. Schéma général d'action des drogues sur le
systéme nerveux central

1.2.1. Addiction et syndrome de dépendance

La dépendance peut concerner les substances licites, telles que le tabac
ou l'alcool, les substances illicites, un comportement (cyberdépendance,
addiction aux jeux d'argent, anorexie) ou des petites dépendances (café,
téléphone, sports).

L'addiction a une drogue provoque un syndrome de dépendance qui
engendrera un phénomeéne de tolérance et d'accoutumance puis le syndrome
de sevrage arrivera en cas d’arrét brutal de I'utilisation de la substance.

Le syndrome de dépendance repose sur le fait, qu'au cours de la
consommation de drogue, une grande quantité de « I'hormone du plaisir », la
dopamine, est libérée dans le systéeme nerveux, plus précisément, dans le
noyau accumbens. Toutes les drogues stimulent ce « circuit de la
récompense ».

Le modéle neurobiologique de l'addiction met en évidence le fait qu'il y a
une adaptation de I'organisme a I'apport de plaisir exogéne (drogue). Lors de
'arrét de I'apport de la drogue, le processus douloureux, qui était masqué par
la tolérance et la diminution du plaisir, est brutalement mis a jour. Ce
mécanisme explique pourquoi les patients toxicomanes ne s’apergoivent que
trop tard de leur pathologie carieuse, la douleur dentaire étant masquée par
I'apport régulier de drogue. (37)
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1.2.2. Le circuit de la récompense

Selon James Olds et Peter Milner, qui ont décrit le circuit de Ila
récompense en 1954, a chaque récompense, les neurones dopaminergiques
secréetent de la dopamine. lIs ont fait I'expérience avec des rats sur lesquels ils
avaient implanté une électrode sur une zone précise du cerveau. Le rat, en
appuyant sur une pédale, pouvait déclencher la stimulation électrique de cette
zone céreébrale et alors provoquer la libération de la dopamine. lls ont alors
observé que le rat s'auto-stimulait en permanence au point de négliger la
deuxiéme peédale qui lui permettait d'obtenir de la nourriture. Les rats
préféraient alors se laisser mourir de faim, pourvu qu'ils aient leur dose de
drogue. (38)

La libération d'un potentiel d'action stimule les neurones
dopaminergiques et provoque une sensation de bien-étre profond et de
récompense. L'acteur principal du circuit de la récompense est donc la
dopamine.

Les deux régions ou se trouvent les neurones dopaminergiques sont
dans l'aire tegmentale ventrale (ATV), qui est située a la base du tronc cérébral,
ainsi que dans le noyau accumbens. Ces deux éléments sont les principaux
constituants du Medial Forbain Bundles (MFB), ou le systéme
mésocorticolimbique, qui est le centre du plaisir [figure 12]. Les connexions
axonales des neurones dopaminergiques du circuit de la récompense se
projettent également dans le cortex pré-frontal, le septum, I'amygdale et
I'hnypothalamus qui sont d'autres éléments du MFB. L'hypothalamus est
impliqué dans les fonctions de la faim, de la soif et de la sexualité qui sont des
fonctions fondamentales a la survie de I'espéce. (39)

Il existe différentes populations de neurones dopaminergiques :

* Dans le noyaux accumbens : ils sont impliqués dans le signalement
d'une récompense.

* Dans le cortex préfontal : ils sont impliqués lors d'un stimuli aversif.

Aprés l'ingestion de la substance psychoactive, les informations vont
directement étre acheminées vers le noyau accumbens puis vont se diriger vers
la substance noire et le pallidum ventral, qui est lui méme en connexion avec le
cortex préfrontal, le thalamus et le striatum dorsal. L'ensemble de ces éléments
sont impliqués dans la prise de décision. (18) [figure 10]
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Figure 10: Schéma du circuit de la récompense. Source : Lee et al. (98)
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1.2.2.1. Modifications du systéme de récompense : adaptations
cellulaires et moléculaires

1.2.2.1.1. Les modifications synaptiques

La prise de drogue entraine des modifications du systéme de
récompense en le détournant de son réle physiologique qui est la réalisation de
comportements adaptés a la survie [figure 11]. Des modifications synaptiques
peuvent apparaitre et entrainer des modifications psychologiques et
comportementales pouvant aboutir a la dépendance et a l'isolation sociale et
familiale. Le consommateur de drogue est donc focalisé sur la prise de drogue
plutét que sur les plaisirs communs tels que s'alimenter, boire, les rapports
sociaux... (18)

Opioid E'f;-:}/\) & Nicotine

Cannabis
Amphétamines Cocaine
Amphétamines

Figure 11: Schéma du fonctionnement d'une synapse dopaminergique.
Source : Chevalier et al. (39)
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1.2.2.1.2. La tolérance et I'accoutumance

Les modifications du systéme de récompense entrainent une
« tolérance » aux drogues, c'est a dire une diminution de [I'effet
pharmacodynamique de la drogue au fur et a mesure de la répétition des
prises. La tolérance, c'est le pouvoir renforgant, il se traduit par le fait que plus
le sujet consommera de la drogue, plus il aura envie d'en consommer jusqu'a
ne plus pouvoir s'arréter sur sa propre volonté. [figure 12] (40). La tolérance a la
drogue va induire la diminution de la libération de la dopamine en présence
d'une récompense naturelle, au profit de la récompense « drogue ». (15)

L'accoutumance est: « l'atténuation ou la disparition de l'activité de la
substance toxicologique a la suite de son administration répétée, nécessitant
une augmentation des doses » (41). L'accoutumance apparait aprés une prise
répétée et réguliere de la drogue. C'est le phénomeéne selon lequel les effets de
la drogue ne sont plus ressentis par le sujet. C'est le rapport entre la quantité
absorbée et I'effet observé de la drogue. Cela a pour conséquence la nécessité
d'augmenter les doses toujours plus, afin d'obtenir un effet équivalent. Le
toxicomane entre alors dans un cercle vicieux qui le pousse a augmenter les
doses jusqu'a obtenir les mémes sensations qu'il avait ressenties le jour de la
premiére prise. Le risque encouru par le sujet est I'overdose qui peut mener au
déceés.

Voie mesn-llmblque

circuit de la récompense et du plaisir

Voie mlmlque

Figure 12 : Schéma du circuit de la récompense et du pouvoir
renforgant. Source : Bordet R (40)
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1.2.2.1.3. La sensibilisation: les modifications des récepteurs et les
modifications biochimiques

Le processus de sensibilisation est un phénoméne induisant une
augmentation de la transmission de dopamine au sein du systéme meso-
cortico-limbique avec des modifications des récepteurs a la dopamine au sein
du noyau accumbens et de I'ATV. La production de dopamine est diminuée
mais en contrepartie associée a une sensibilisation plus élevée des récepteurs
a cette hormone. Des modifications des facteurs de transcription régulant
I'expression de certains génes, ainsi que des modifications biochimiques du
noyau accumbens, ont été observées. (18)

1.2.2.2. Adaptation au niveau cortical et hippocampe

L'administration répétée de drogues entraine une hypo-frontalité corticale
avec une diminution de l'activité basale cérébrale. Cette zone du cerveau joue
un réle dans les fonctions exécutives, la mémoire de travail, I'attention et
l'inhibition comportementale. Il y a une projection de glutamate vers I'ATV et le
noyau accumbens. Le glutamate étant en lien avec la mémorisation c'est a dire
le souvenir des effets ressentis lors de la prise de drogue. Une diminution de la
neurogenése hippocampique serait également observée et responsable de
troubles cognitifs semblables a ceux présents dans les maladies mentales.

La toxicomanie aura un impact sur la prise de décision, sur les émotions
et sur les réponses aux récompenses naturelles qui seront alors mises au
second plan par rapport a la récompense « drogue ». Aprés plusieurs prises
répétées, un effet de tolérance est observé, avec toutes les modifications
cérébrales qui en découlent. La perception du sujet, sous I'emprise de la
drogue, sera modifiée et il ne vivra plus que pour la recherche et la
consommation immédiate de la drogue. (18)
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1.3. Manifestations générales et bucco-dentaires liées
a l'usage de drogues

Tableau 4 : Manifestations bucco-dentaires de la cocaine, de I'héroine, du
cannabis et de l'ecstasy. Source : Hubert-Grossin et al. (42)

CANNABIS

Gingivites, stomatites
Hyperplasies gingivales
Aphtes

Candidoses

Cheilites, perleche

Kératoses, leucoplasies
Mélanoses tabagiques

Lichen plan

Ouranites

Parodontites trés inflammatoires
Tumeurs malignes (carcinome
épidermoide)

COCAINE

Abrasions

Bruxisme

Pathologies des ATM

Lacérations gingivales, ulcérations
Nécroses et perforations du palais dur
et du septum nasal

HEROINE

Caries serpigineuses du collet (Iésion
carieuse de Lowenthal)
Bruxisme

ECSTASY/
MDMA

Bruxisme, pathologies des ATM
Contractions musculaires, trismus
Douleurs faciales idiopathiques
Caries du collet

Morsures de la langue et des joues

> Hyposialie

> Caries
multiples

> Pathologies
parodontales
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2. L'anesthésie en odontostomatologie

2.1. Historique

Gaedecke découvre I'anesthésie en 1855 via les feuilles d'Erythroxylon
coca. La premiére utilisation de l'anesthésie débute en 1860. En 1904, Alfred
Einhorn réalise la synthése de la procaine, puis en 1943, Nils Léfgren découvre
fortuitement la lidocaine ce qui permit, par la suite, de réaliser la synthése
d'autres molécules. (43)

2.2. Pharmacologie

Les anesthésiques locaux bloquent, de maniere réversible, le passage
de l'influx nerveux au travers des canaux sodiques voltage-dépendants de la
membrane plasmique des fibres nerveuses (44). lls bloquent le passage des
ions sodium et perturbent alors I'équilibre ionique de la membrane plasmique
des neurones. La dépolarisation de la membrane et la transmission de I'influx
nerveux sont alors interrompues et le signal douloureux est bloqué. [figue 13]

Les molécules anesthésiques sont amphiphiles, c'est a dire composées
d'un pdle hydrophobe, constitué d'un cycle aromatique, et d'un péle hydrophile,
constitué d'une amine tertiaire. Les deux péles sont reliés ensemble par une
chaine carbonée. La famille de I'anesthésique et son métabolisme sont classés
selon la nature de la liaison (amide ou ester). (45) [figure 14]

Les anesthésiques sont plus efficaces sur les fibres nerveuses peu ou
pas myélinisées, particulierement sur les fibres sensitives C non myélinisées, et
les petites fibres A delta myélinisées. Cependant, a des concentrations
suffisantes, ils inhibent toutes les fibres nerveuses.

* Solubilité

La membrane plasmique étant composée de 70% de lipides, le degré de
solubilité lipidique des anesthésiques conditionne sa facilité a pénétrer la
membrane plasmique. Le caractére hydrophobe des solutions anesthésiques
est responsable de la solubilité lipidique. Plus la liposolubilité sera élevée plus
I'action de I'anesthésique sera rapide et puissante.
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* Durée d'action

Le degré de fixation aux protéines conditionnera la durée d'action de
I'anesthésique. La molécule anesthésique se lie via des liaisons non covalentes
ioniques ou hydrogénes aux protéines plasmatiques et membranaires. (43)

* Rapidité d'action

La constante de dissociation (pKa) détermine la latence d'action de la
molécule. Par définition, le pKa d'une molécule représente le pH auquel 50% de
la molécule est présente sous forme liposoluble (non ionisée B) et 50% sous la
forme soluble dans Il'eau (ionisée BH+). Le pKa de tous les anesthésiques
locaux est de 7,4. Lors de l'infiltration dans les tissus, la forme non ionisée
(liposoluble) est majoritaire et c'est elle qui permet une latence d'action sur le
site d'injection. Cette forme va pouvoir pénétrer I'épithélium puis la membrane
du neurone. A lintérieur de la fibre nerveuse, dans I'axone, elle va gagner un
ion hydrogéne et devient une forme ionisée (BH+) qui va pouvoir bloquer le
canal sodique. Dans un tissu inflammatoire, ou un environnement acide régne,
la forme ionisée de l'anesthésique local est maijoritaire, ce qui explique les
difficultés d'anesthésie sur les sites infectés. (46)

* Vasodilatateur

La plupart des anesthésiques locaux sont vasodilatateurs et entrainent
une relaxation des muscles lisses, dont les vaisseaux sanguins font partie. La
molécule circule alors plus rapidement dans le sang ce qui diminue sa durée
d'action et sa profondeur d'efficacité. Pour pallier a ces effets, on ajoute aux
molécules anesthésiques des vasoconstricteurs qui vont contrer cette
vasodilatation. (47)

Ce sont les anesthésiques contenant de l'adrénaline qui contiennent
également des sulfites parfois responsables de réactions allergiques graves :
les chocs anaphylactiques. (45)
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Figure 13: Action de I'anesthésie locale. Source : Daniel E
Becker, Kenneth L Reed (46)

2.3. Les molécules anesthésiques

Les molécules anesthésiques sont classées selon le type de liaison qui
rattache le noyau benzénique a la chaine intermédiaire, ils sont classés en
deux grandes familles :

» La premiére famille a liaison ester : amino-ester

» La seconde famille a liaison amide : amino-amide (48)

2.3.1. Les amino-ester

Les amino-ester ne sont quasiment plus utilisés aujourd'hui, ils sont
[figue 14] :

* la procaine, qui a été le premier synthétisé et le premier mis sur le
marché,

* |a benzocaine,

* |a tétracaine.
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2.3.2. Les amino-amides

Les amino-amides, classés du délai d'action le plus court au plus long et
par ordre de fréquence d'utilisation, sont (49) [figue 14] [tableau 5]:

* la prilocaine,

* la mépivacaine,

« l'articaine (lysocaine modifiée),
* lalidocaine,

* la bupivacaine.

L'articaine et la lidocaine sont les plus utilisés, leur efficacité est
semblable mais l'articaine semble présenter un avantage quand a sa sécurité
d'utilisation et sa durée d'action. (50) (51)

Certaines précautions sont a prendre selon la molécule utilisée, sa durée
d'action et son élimination. Pour exemple, les doses d'amino-amides devront
étre adaptées chez les insuffisants hépatiques puisque leur métabolisme se fait
via le foie avec le cytochrome P450 (44). De plus, la lidocaine, ayant une action
anti-arythmique intrinséque, est déconseillée chez les patients présentant des
troubles du rythme. (52)
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Figure 14: Formules chimiques des molécules anesthésiques utilisées en
odonto-stomatologie. Source : Arreto C-D (43)

[49]



Tableau 5: Vue globale des anesthésiants du groupe amino-amide avec leurs
valeurs globales de délai d'action, de durée d'action et d’efficacité
comparativement a la prilocaine. Source : Baart et Brand (49)

Délai d'action Durée d'action Indice
d'efficacité
Articaine 5 min 1-3 heures 3
Bupivacaine 8 min 3-7 heures 16
Lidocaine 5 min 1/2-2 heures 4
Mepivacaine 3 min 2-2"2heures 2
Prilocaine 2min 1/2-1 heure 1

2.3.3. Les vasoconstricteurs

Le vasoconstricteur le plus utilisé, en odontologie, est I'adrénaline dosée
a 1/100000em ou a 1/200000em dans les carpules anesthésiques. La
noradrénaline est aussi utilisée mais est moins efficace et plus toxique.
L'adrénaline est, le plus souvent, associée a la lidocaine et a l'articaine. (48)

Les vasoconstricteurs ont pour rdle :
* Une diminution de la toxicité systémique de la solution anesthésique,
* Un maintien de la concentration locale de la solution,
* Une augmentation du temps d'action,

* Une hémostase locale.

2.4. Administration des anesthésiques locaux

L'administration de I'anesthésie en odontologie se fait selon deux voies :
* La voie trans-muqueuse

« La voie sous-muqueuse
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2.4.1. Voie trans-muqueuse

L'anesthésie trans-muqueuse est une anesthésie de contact, topique ou
de surface. Elle permet une diminution de la sensibilité douloureuse et une
diminution de la sensation de pénétration de l'aiguille. Elle est aussi utilisée en
traitement symptomatique pour soulager les Iésions muqueuses. Les produits
se présentent sous des formes pharmaceutiques solides, colloidale, des cotons
imbibés, en gel ou en gaz avec un spray cryogénique.

La prilocaine (Emla®) et la lidocaine (Xylonor®, Xylocontact®) sont les
deux principales molécules utilisées pour ce type d'anesthésie. (43)

2.4.2. Voie sous-muqueuse

L'anesthésie par voie parentérale, sous-muqueuse, correspond a une
anesthésie par infiltration dans la muqueuse buccale. Les solutions se
présentent sous deux formes pharmaceutiques : le flacon ou la cartouche
(carpule).

En odontologie, la cartouche est le mode de conditionnement le plus
utilisé grace a sa facilité d'utilisation ainsi que pour des raisons d'asepsie. (43)

2.5. Anesthésie : les différents sites d'injection et leurs
techniques

2.5.1. L'anesthésie locale (53)

* Anesthésie périapicale : Anesthésie la plus utilisée, le site d'injection se
situe en sus-périosté et au dela de la ligne muco-gingivale en regard de
I'apex de la dent a anesthésier.

* Anesthésie palatine : Anesthésie de rappel de 'anesthésie péri-apicale.
Le site d'injection se situe 1cm en dessous du collet de la dent a
anesthésier. Il existe un risque de nécrose de la muqueuse en cas
d'injection de solution trop élevée en quantité et en rapidité. Des
douleurs sont possibles a l'injection.

[51]



Anesthésie intra-ligamentaire : Anesthésie dans I'espace desmodontal
et sous pression. Il existe un risque de complication de desmodontites
post-opératoires ainsi que des nécroses du ligament alvéolo-dentaire.
Des douleurs sont possibles a l'injection.

Anesthésie trans-corticale :

Anesthésie intra-osseuse située dans l'os
spongieux. Il faut traverser la corticale a
l'aide d'un micro moteur rotatif type
Quicksleeper®. Cette technique permet
d'anesthésier plusieurs dents. C'est une
anesthésie tres efficace étant donné la tres —
bonne vascularisation de I'os spongieux. La |
solution d'anesthésie diffuse trés
rapidement dans les vaisseaux sanguins.
[figure 15]

Figure 15: Schéma de la

technique d'anesthésie-

trans-corticale. Source :
Villette et al. (99)

Anesthésie ostéo-centrale :
Anesthésie intra-osseuse du septum inter-
dentaire. Elle se réalise également a l'aide
d'un micro-moteur rotatif  type
Quicksleeper®. Il existe des risques de
nécrose de la papille, de douleurs a
l'injection, de bris d'aiguilles et d'ostéites.
[figure 16] |

Figure 16: Schéma de la
technique d'anesthésie
ostéo-centrale. Source :

Villette et al. (99)
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Anesthésie intra-pulpaire : Anesthésie qualifiée « d'anesthésie de
complément ». L'injection se fait directement au sein du tissu pulpaire et
entraine une vive douleur lors de la premiere seconde d'injection.

Anesthésie du nerf buccal : Anesthésie de complément d'une
anesthésie loco-régionale a I'épine de Spix. Elle est souvent réalisée
pour la chirurgie des dents de sagesse mandibulaires. Le site d'injection
est localisé @ 1 ou 2 mm en arriére des dents de sagesse.

Anesthésie du nerf lingual : Anesthésie de complément. Le point
d'injection se trouve 1cm en dessous du collet lingual de la dent
mandibulaire visée. Des complications de nécroses de la muqueuse sont
possibles.

2.5.2. L'anesthésie loco-régionale (53)

by

L'anesthésie loco-régionale, conduit a la perte de la perception

douloureuse d'un plus grand territoire anatomique. Elle nécessite une bonne
connaissance anatomique et une bonne courbe d’apprentissage pour pouvoir
maitriser l'acte opératoire. L'anesthésie loco-régionale est la technique
d'anesthésie qui présente le plus grand taux d’échec. (54)

Anesthésie canine haute : Anesthésie du nerf alvéolaire supéro-
antérieur. Le site d'injection est localisé dans la fosse canine. Elle
insensibilise tout le bloc incisivo-canin maxillaire.

Anesthésie rétro-tubérositaire : Anesthésie du nerf alvéolaire supéro-
postérieur. Le site d'injection est localisé au tiers moyen et supérieur de
la tubérosité rétro-molaire maxillaire.

Anesthésie au foramen retro-incisif : Le foramen rétro-incisif est placé
en arriére de la papille rétro-incisive (papille bunoide), il est traversé par
le nerf naso-palatin. Le tiers antérieur de la muqueuse palatine est
insensibilisé, jusqu'a la face mésiale des prémolaires maxillaires.

Anesthésie au foramen grand palatin : Anesthésie du nerf grand
palatin. Insensibilise les deux tiers postérieurs de la muqueuse palatine,
ainsi que les zones de Schroeder. Le site d'injection se situe 1cm en
regard du collet palatin des deuxiémes molaires maxillaires.

Anesthésie au foramen mentonnier : Anesthésie du nerf mentonnier.
Une radiographie est nécessaire afin de ne pas léser le paquet vasculo-
nerveux traversant le foramen mentonnier. Elle insensibilise le territoire
des premiéres prémolaires mandibulaires, de la muqueuse antérieure,
de I'némi-lévre inférieure et de I'hémi-menton.
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Anesthésie tronculaire du nerf alvéolaire inférieur : Anesthésie loco-
régionale tronculaire de [I'hémi-arcade mandibulaire, du corps
mandibulaire ainsi qu'une partie inférieure de la branche montante. Elle
est aussi nommée « anesthésie a I'épine de Spix ». Pour la réaliser, il
faut, dans un premier temps, localiser les repéres anatomiques en
palpant un triangle a base supérieure. On le détermine lorsque le patient
est en ouverture buccale maximale, sur une ligne reliant la derniére
molaire maxillaire et la derniére molaire mandibulaire [figure 17]. Dans
un deuxiéme temps, situer le point d'injection, dans ce triangle
anatomique, et orienter l'aiguille vers la partie interne de la branche
montante de la mandibule en visant la Lingula [figure 18]. Une aiguille de
21mm est nécessaire pour pratiquer cette anesthésie et le test
d’aspiration est systématique avant d'injecter la solution.

Figure 17: Technique d'anesthésie loco régionale a I'épine de
Spix. Source : Baart et Brand (49)
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2.6. La douleur

2.6.1. Rappels de neurophysiologie de la douleur (55) (56)

Deux types de douleurs sont décrites : chronique et aigué, et selon le
mécanisme physiologique rentrant en jeu, on distingue les douleurs
neuropathiques, les douleurs par excés de nociception et les douleurs
psychogénes. Le signal douloureux est contrélé par le systeme nerveux central
et met en jeux des récepteurs périphériques : les nocicepteurs. Chez le patient
toxicomane, la douleur est omniprésente, ce sont des patients hyperalgiques.

Les nocicepteurs :

Les nocicepteurs sont des neurones spécifiques de la douleur présents
dans la peau et les visceres. Le message douloureux peut provenir d'une
stimulation mécanique ou chimique comme, par exemple, via des molécules
inflammatoires. Les nocicepteurs vont alors produire et transporter l'influx
électrique de la douleur jusqu'au cerveau : c'est la transduction sensorielle.

Les fibres nerveuses nociceptives :

Le signal est transporté du systéme nerveux périphérique vers le
systéme nerveux central via les fibres nerveuses C et les fibres A delta des
neurones nociceptifs. Les fibres A delta correspondent a la douleur intense
primaire et les fibres C transmettent un message douloureux plus latent et
persistant. Ces fibres nerveuses nociceptives constituent les neurones
afférents, ils vont conduire le signal jusqu'a la moelle épiniére via les ganglions
spinaux des racines postérieures des nerfs rachidiens.

Le faisceau spino-thalamique : [figure 19]

La connexion synaptique des fibres afférentes avec les fibres
ascendantes va naitre dans la corne dorsale de la moelle épiniere ; la
transmission du message nerveux se fait via des neurotransmetteurs.
L'intensité du signal douloureux va moduler la libération des neuropeptides
spécifiques : la substance P et le glutamate. Les neurones vont ensuite croiser
du cbété controlatéral de la moelle épiniére pour devenir les neurones
ascendants. Les neurones ascendants vont ensuite gagner le centre de
contrOle, le cerveau, et plus particulierement le thalamus. C'est au sein du
thalamus que le signal douloureux sera pergu par le sujet.

Tout au long de son trajet, l'influx nerveux va rencontrer des modulations
facilitatrices ou inhibitrices qui sont transmises vers le tronc cérébral. Ces
modulations permettent d’intégrer un systeme de défense, d'aide a la guérison,
et une mémorisation de la douleur.
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Figure 19: Schéma de la voie spino thalamique
de la douleur. Source internet. (101)

2.6.2. Hyperalgésie chez le patient dépendant aux opioides

La douleur est omniprésente chez les toxicomanes et notamment chez
les patients en sevrage dont les douleurs latentes peuvent émerger (57). De
plus, il existe une hyperalgésie induite par les opioides nommée « opioid-
induced hyperalgesia » chez les patients dépendants a I'héroine et les patients
sous traitement de substitution aux opiaceés. lls ont un seuil de tolérance a la
douleur plus bas qu'un sujet dépourvu d'addiction. Ces patients « supportent »
moins bien la douleur. C'est pourquoi, lorsque le chirurgien dentiste recoit en
consultation d'urgence un patient toxicomane algique, il est difficile de trouver le
traitement antalgique adapté, I'augmentation de la posologie de I'antalgique
choisi est souvent nécessaire. L'anesthésie peut également se révéler
compliquée a cause de ce phénoméne d'hyperalgie. (35) (58)

Une étude de Vigano et al. (2005) a démontré que les effets
analgésiques des antalgiques de nature opioide, délivrées chez le
consommateur de cannabis, étaient majorés. L'interaction entre le systéme
cannabinoide et le systéme opioide expliquerait ce phénoméne. Le praticien
devra alors étre vigilant a bien respecter la posologie des antalgiques opioides
chez le consommateur de cannabis. (59)
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2.6.3. Médication antalgique recommandée chez le patient

toxicomane

Tableau 6: Médication antalgique recommandée chez le patient toxicomane.
Source Pavageau Claire (60)

Antalgiques

Palier |

Palier Il

Palier Il

EVA

1a3

4a7

8a10

Type de douleur

Douleur légere a

Douleur modérée

Douleur sévére

modérée aigué
Molécule Paracétamol Tramadol / Morphine
privilégiée Paracétamol
Dosage 1g toutes les 6 | 100mg de tramadol | 10 mg, ou plus,

heures

en dose d'attaque
puis 50mg associé a
1g de paracétamol

toutes les 4 heures

en accord avec l¢
médecin traitant,
jusqu'a
disparition de la
douleur
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3. Améliorer la prise en charge du patient
toxicomane lors de l'anesthésie locale

Au cours des anesthésies dentaires, le chirurgien dentiste pourra
rencontrer des difficultés, en particulier une difficulté d'obtenir le silence
opératoire. Néanmoins, il existe des solutions qui seront exposées dans cette
derniére partie.

3.1. Le temps préopératoire

3.1.1. Importance de la premiére consultation

3.1.1.1. La relation praticien-malade (43) (61)

La premiére visite du patient toxicomane au cabinet dentaire survient, le
plus souvent, au cours d'une consultation d'urgence ou dans le cadre d'un
préjudice esthétique (particulierement lié aux caries du collet antérieures). La
toxicomanie est un cercle vicieux dans lequel le toxicomane n'accorde pas
d'importance a sa santé bucco-dentaire ni a son hygiéne orale. Selon une étude
de cas (Pirnay et Pirnay de 2010), les patients toxicomanes fréquentent peu les
cabinets dentaires pour différentes raisons : des mauvaises expériences avec
le chirurgien dentiste, une grande anxiété, un manque de couverture sociale ou
découlant d'une trés forte dépendance a la drogue.

Le premier entretien est le fondement de la future relation praticien-
malade. La premiére approche du patient est psychologique ; ainsi pour établir
une relation praticien-malade de qualité, il conviendra d'établir une relation de
confiance mutuelle, qui conditionnera la qualité de tous les soins. Pour le
confort du patient, des rendez-vous en matinée et des séances courtes sont a
privilégier afin de réduire I'anxiété du patient. Le toxicomane ayant une grande
crainte de la douleur, appréciera que le praticien prenne le temps de le rassurer
sur ce sujet.

L'implication du patient est le deuxiéme point important pour une bonne
prise en charge. Il faut rendre le patient acteur de ses soins en établissant un
plan de traitement simple qui lui sera clairement expliqué.
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3.1.1.2. L'anamnése (62) (63)

Les patients toxicomanes s'auto-médiquent (benzodiazépines par
exemple) trés souvent pour pallier a la sensation de manque et aux douleurs
paroxystiques. L'anamnese est un élément trés important lors de la premiére
consultation.

L'anamneése retrace I'histoire médicale du patient et comporte les points
suivants : les données civiles, les pathologies médicales, les antécédents
chirurgicaux et de cancers, les allergies (certains médicaments, produits
alimentaires, latex), la prise de médicaments, la date de la derniére consultation
chez le dentiste et la prise de drogues mais aussi d'alcool et de tabac.

Chez le patient toxicomane, il est important de préciser :

la nature de la ou des substances consommeées,
* |a date ou I'neure de la derniére prise,

» la fréquence des prises,

* l'ancienneté de la toxicomanie,

e |eur mode d'administration,

» s'il existe une éventuelle auto-substitution,

» s'il a rencontré des difficultés au cours des précédents soins dentaires et
de l'anesthésie, s'il a ressenti du stress.

Le patient substitué doit indiquer la nature de son traitement

(buprénorphine ou méthadone), son ancienneté et s'il existe une
polytoxicomanie.

L'anamnése peut s'établir a l'aide d'un auto questionnaire médical
reprenant point par point les éléments de I'anamnése. |l est rédigé, dans un
premier temps, par le patient seul et, dans un second temps, le chirurgien
dentiste reprend, avec le patient, la lecture du questionnaire. Il est daté et signé
par le patient et le praticien. Le questionnaire médical est repris au début de
chaque séance de soins pour faire le point sur les derniéres drogues
consommees.

Selon les différentes données recueillies, concernant les drogues, le
chirurgien dentiste sera en mesure d'anticiper I'anesthésie dentaire.
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3.1.2. Le patient anxieux et la prémédication sédative

Le patient anxieux doit bénéficier d'une bonne préparation
psychologique. Le patient substitué, il peut, étonnement, a la vue d'une aiguille
ressentir un stress en lien avec son ancienne addiction.

Si I'anxiété du patient ne permet pas un bon déroulement des séances
de soins, le praticien peut apporter du confort au patient a l'aide d'une
prémeédication sédative. Elle peut étre une solution complémentaire a la
préparation psychologique du patient. Elle consiste en l'administration d'un
médicaments en préopératoire dont le but recherché est un effet relaxant. (42)

La prémeédication sédative s'administre per os 1 heure 30 avant
l'intervention, les médicaments les plus utilisés sont (64):

* Les benzodiazépines : alprazolam (Xanax®) 0,25 a 0,50mg et le
diazepam (Valium®) 5 a 10mg, oxazepam (Seresta®) 10 a 50mg
(Contres-indiqués chez le patient dépendant aux opiacés et le patient
substitué par méthadone et Subutex®)

* Un anti histaminique : I'Hydroxyzine (Atarax®) 1mg/kg

Les benzodiazépines sont néanmoins déconseillées chez le patient
dépendant aux opiacés ou substitué. Leur association aux traitements de
substitution tel que la buprénorphine (Subutex®) pourrait étre létal. Les patients
dépendants aux opiacés et ceux en sevrage a la méthadone utilisent souvent,
en automeédication, le diazépam pour lutter contre I'anxiété, les troubles du
sommeil, les signes de sevrage ou, au contraire, I'utiliser pour produire une
euphorie et un pouvoir renforgcant positif. De plus, le diazépam est un
médicament a fort potentiel addictif, il peut alors étre détourné a des fins
addictives. Chez les patients dépendants aux opiacés et les patients sevrés, il
faudra favoriser la prescription de I'hydroxyzine (Attarax®). (65)
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3.1.3. Antibioprophylaxie

Les toxicomanes de drogues intraveineuses ainsi que les cocainomanes
doivent étre considérés comme des patients a risque d'endocardite infectieuse.
La consommation de ces drogues fragilise les valves cardiaques tricuspides,
mitrale et aortiques en lien avec les hypertensions artérielles, les tachycardies a
répétition et a un éventuel effet immunosuppresseur des drogues. Ainsi, des
greffes bactériennes (en particulier au staphyclocoque doré) sur ces zones
|ésées sont possibles (66). Le praticien doit adopter une conduite préventive du
risque Oslérien et établir une antibioprophylaxie en amont des actes invasifs
sanglants ou des détartrages (42) (67). L'antibioprophylaxie de choix sera
I'administration, 1 heure avant le soin, de 2g d'amoxicilline per os ou, si une
allergie aux pénicillines est déclarée, 600mg de clindamycine per os (68).
Cependant, il n'existe toujours pas, a ce jour, de recommandations précises
concernant le risque d'endocardites infectieuses chez le patient toxicomane.
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3.2. Le temps peropératoire

3.2.1. L'anesthésie

3.2.1.1. Quelle molécule d'anesthésie privilégier ?

Le choix de la molécule anesthésiante est important chez le patient
toxicomane. Chez le cocainomane, I'héroinomane et le fumeur de cannabis,
une baisse de l'efficacité de I'anesthésie locale a été décrite. Peu d'études
récentes sont retrouvées au sujet de la baisse d’efficacité des produits
anesthésiants locaux, en chirurgie dentaire, chez les patients toxicomanes.
Ainsi, cette affirmation porte principalement sur I'expérience des praticiens et
sur les avis d'experts. (42)

Le cocainomane :

Les esters tels que la procaine seraient allergénes chez les
cocainomanes (42). Chez ces patients, l'articaine est la molécule de choix. I
faut cependant augmenter les doses car la sensibilitt aux molécules
anesthésiantes est diminuée (47) (42). La lidocaine est contre indiquée chez le
cocainomane. Son association a la cocaine, présente dans le sang du patient,
pourrait provoquer des convulsions ou entrainer un accident vasculaire cérébral
(69).

Le fumeur de cannabis :

Chez ces patients, l'articaine est la molécule de choix. Les chirurgiens
dentistes ont observé une baisse de I'efficacité des anesthésies locales et loco-
régionales chez les patients consommant du cannabis. L'augmentation des
doses ainsi qu'une bonne préparation psychologique contrecarreraient ce
phénomeéne. (70)

L'héroinomane :

En cas de pathologies hépatiques, souvent présentes chez les
héroinomanes, il faut éviter les surdosages d'amides tel que la lidocaine.
Cependant l'articaine et la mépivacaine sont autorisées car elles sont moins
hépatotoxiques. (71)

Amphétamines / Methamphétamines / Ecstasy / MDMA :

Les molécules anesthésiantes classiques tels que l'articaine, la lidocaine
et la mépivacaine sont autorisées. (72)
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3.2.1.2. L'usage des vasoconstricteurs
Le cocainomane :

La cocaine a un effet facilitateur sur le relargage des neurotransmetteurs
adrénergiques et inhibe sa recapture dans les terminaisons nerveuses
adrénergiques. Cette action donne lieu a une hypersensibilité aux
catécholamines (neurotransmetteurs secrétés par les cellules neuronales qui
permettent le passage de l'influx nerveux) ce qui a pour effet d'augmenter la
réponse adrénergique des organes sensibles tels que le coeur. La cocaine a
donc une action sur I'équilibre endogene des catécholamines. Elle peut induire
une tachycardie et une hypertension se traduisant par une augmentation de la
charge de travail cardiaque et un besoin en oxygéne accru. L'artére coronaire
sera moins perfusée et cela peut mener a une ischémie, une arythmie
ventriculaire, une angine puis un infarctus du myocarde. L'injection de
vasoconstricteurs peut majorer [l'altération générale du systéme nerveux
autonome et des fonctions cardiaques induites par la cocaine. Plusieurs déceés
ont été répertoriés. Selon les recommandations, les anesthésiques locaux
associés a l'adrénaline ainsi que les fils de rétractions gingivaux imprégnés
d'adrénaline ne peuvent étre utilisés qu'apres avoir respecté un délais de 6 a 24
heures aprés la derniére prise de cocaine. (49) (73)

Fumeur de cannabis :

Chez le patient consommateur de cannabis, un délai d'une semaine, a
distance de la prise de substance, doit étre respecté si on emploie des
vasoconstricteurs. Ceci s'expliquerait par I'élimination lente du cannabis
(plusieurs semaines) et par ses effets vasoconstricteurs intrinséques. (70) (49)
(42)

Méthamphétamines :

La méthamphétamine a un effet sympathomimétique, c'est a dire qu'elle
imite la stimulation du systéme nerveux sympathique. Elle provoque une
augmentation de la fréquence cardiaque, une dilatation des bronchioles et une
vasoconstriction des vaisseaux sanguins. Chez le consommateur de
méthamphétamines, I'usage de I'anesthésie locale associée a I'adrénaline est
contre-indiqué. Il y a un risque non négligeable de crise hypertensive,
d'accident vasculaire cérébral ou d'infarctus du myocarde. Le praticien peut
utiliser les vasoconstricteurs uniquement si un délai de 24 heures, aprés la
derniére prise de drogue, a été observé. (72)

L'héroinomane :

Il n'existe pas de documentation récente concernant I'emploi des
vasoconstricteurs, en odontologie, chez le patient consommateur d'héroine, le
patient substitué ou sevré.
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3.2.1.3. Quelle technique d'anesthésie locale ?

Le but de l'anesthésie est d'obtenir le silence opératoire nécessaire a
I'acte technique. Afin d'obtenir une anesthésie efficace, différentes techniques
sont réalisées en commencgant par I'anesthésie de contact, puis l'anesthésie
locale ou I'anesthésie loco-régionale ou osseuse.

Le geste technique de I'anesthésie se déroule :

* Anesthésie de contact : Sur la muqueuse (un gel de xylocaine par
exemple).

(@]

Anesthésie locale : Anesthésie périapicale en regard de I'apex de
la dent concernée, en vestibulaire.

= Anesthésie de rappel : En lingual ou en palatin de la dent
concernée, 2mm en dessous du colet.

Anesthésie loco-régionale : Anesthésie d'un territoire plus large :
I'anesthésie a I'épine de Spix, I'anesthésie du foramen retro-incisif,
I'anesthésie canine haute, I'anesthésie retro-tubérositaire ou
'anesthésie au foramen grand palatin. Au cours du geste
anesthésique, le praticien veille a réaliser une aspiration, a l'aide
d'une seringue auto-aspirante, pour s'assurer d'une absence de
diffusion dans le systéme sanguin.

Anesthésie ostéo-centrale ou trans-corticale : Elle peut étre faite
avant méme de réaliser une anesthésie péri-apicale ou une
anesthésie loco-régionale.

Anesthésie intra-ligamentaire : Peut étre réalisée, soit en
complément de l'anesthésie loco-régionale ou en complément de
I'anesthésie péri-apicale.

Anesthésie intra-pulpaire : Anesthésie réalisée en dernier recours
et, dans la majorité des cas, dans le cadre de l'urgence : la pulpite.

Chez le patient pharmacodépendant, il est préférable d'opter pour une
anesthésie loco-régionale. Celle-ci permet de limiter les sites d'injections et
ainsi de réduire les sensations douloureuses provoquées par les aiguilles et de
diminuer le risque infectieux. (71)
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3.2.1.4. Critéres de réussite d'une anesthésie locale indolore (74)

L'anesthésie locale est un acte technique qui, pour connaitre un succes,

doit respecter différents points :

Le patient doit étre détendu. Il est important d'instaurer une bonne
relation de confiance avec son patient.

En cas de foyer infectieux connu, il faudra décaler l'injection en distal ou
en meésial de celui-ci.

L'utilisation des anesthésiants locaux de contact, permettant de réduire
la sensation d'infraction de la muqueuse avec l'aiguille.

L'injection d'une solution réchauffée est moins douloureuse.

L'utilisation des aiguilles avec un triple biseau permet de franchir plus
facilement la muqueuse buccale et ainsi réduit la sensation douloureuse.

La traction de la muqueuse avant d'injecter permet de stimuler les fibres
nerveuses de gros diamétre qui vont ainsi bloquer temporairement la
transmission du message nociceptif.

L'orientation de l'aiguille avec un angle d'approche faible de l'ordre de
20° diminue la sensation d'effraction de la muqueuse.

Il faut éviter le contact osseux, il peut provoquer un décollement du
périoste et une vive douleur.

L'injection doit étre la plus lente possible. Des systémes d'assistance
électronique a l'injection existent (Quicksleeper®, Sleeperone®) et
permettent d'injecter au goutte a goutte pour les premiers temps de
I'anesthésie.

Le respect de I'ensemble de ces points conditionnera le succés du geste

anesthésique. Une anesthésie indolore est importante pour le patient
toxicomane déja anxieux. Elle conditionnera la qualité des séances de soins
futures qui pourront étre réalisées dans une ambiance détendue.
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3.2.1.5. Moyens mis en oceuvre afin d'augmenter I'efficacité de
I'anesthésie locale

L'addiction méne a une tolérance aux anesthésiants et aux médicaments
dépresseurs. Cette tolérance est le résultat d'une stimulation chronique des
récepteurs opioides.

Les chirurgiens dentistes ont observé qu'il était difficile d’obtenir un
silence opératoire chez les patients toxicomanes. Une étude cas-témoins
d'Hashemian et al. de 2014 sur 200 patients (109 patients dépendants aux
opioides et 91 patients témoins) démontre que l'analgésie obtenue via la
lidocaine (molécule également utilisée pour I'anesthésie locale dentaire), au
cours de la chirurgie d'un doigt, était moins efficace chez les patients
toxicomanes. Au cours de la chirurgie du patient toxicomane, 2mL de lidocaine
1% ont été injecté sur le site opératoire. Cette étude compare la dose et la
durée nécessaire pour obtenir une analgésie chez les patients toxicomanes aux
opioides et chez les patients témoins. L'étude révele que les doses injectées de
lidocaine, chez les toxicomanes, sont significativement plus importantes que
chez les non dépendants pour obtenir une analgésie suffisante pour la
chirurgie. Les doses sont également d'autant plus augmentées chez les
toxicomanes de sexe masculin comparativement aux toxicomanes de sexe
féminin. De plus, le délai pour obtenir une analgésie est plus long chez les
patients dépendants. Ce manque defficacité de la lidocaine chez les
toxicomanes s'expliquerait par une tolérance croisée entre I'héroine et la
lidocaine sur les canaux sodiques ainsi qu'a I'excitation neuronale provoquéee
par les opioides. (75)

Afin de remédier a ce phénoméne de tolérance aux anesthésiques,
certains moyens peuvent étre appliqués :

» L'association de tramadol a la solution anesthésique : Selon une étude
de 2006 de Pozos et al. randomisée contrdlée, dans laquelle les patients
ont été placés dans 2 groupes. Le groupe C (controle) dans lequel
I'anesthésie utilisée est I'articaine 4% associé a I'adrénaline 1/100000em
et a une injection de solution saline immédiatement aprés I'anesthésie
locale. Le groupe T dans lequel I'anesthésique est I'articaine 4 % associé
a de l'adrénaline 1/100000em et a l'injection d'une solution de 50mg
(1mL) de tramadol immédiatement aprés I'anesthésie. L'étude a conclu
que l'administration de tramadol associé a une cartouche d'anesthésie
d'articaine avec vasoconstricteur (adrénaline) dosée a 1/100000e, lors
d'avulsion de dents de sagesse, prolonge la durée des effets de
I'anesthésie locale et favorise son action antalgique. Cette étude a été
réalisée chez des patients sans particularité de toxicomanie. (76)
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* Augmentation des doses d'anesthésiant : Ce moyen semble étre le plus
efficace pour lutter contre le manque de silence opératoire lors de
I'anesthésie dentaire locale chez le patient toxicomane. Néanmoins, la
toxicité des anesthésiques locaux utilisés en odontologie est dose-
dépendante et dépend du poids du patient. Les doses maximales
autorisées chez un patient sans pathologie étant de 6 carpules pour
I'articaine associé a 1/100000em ou 1/200000em d'adrénaline

[tableau 7].

Tableau 7: Quantité maximale conseillée de cartouches d'anesthésie en
odontologie. Source : Risques médicaux : guide de prise en charge par le
chirurgien dentiste (68)

Dénomination Quantité maximale (en cartouche)
pour un patient adulte de plus de
70kg
Articaine 4% + adrénaline 1/100000 6,8
Articaine 4% + adrénaline 1/200000 6,8
Lidocaine 2% + adrénaline 1/80000 8,3
Mépivacaine 2% + adrénaline 1/100000 8,3
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3.2.1.6. Tableau récapitulatif

Tableau 8: Résumé de la prise en charge anesthésique du patient toxicomane
au cabinet dentaire

Drogues consommées

Cannabis Cocaine Amphétamines / Héroine
Méthamphétami
nes / Ecstasy /
MDMA
Molécule Articaine Articaine Articaine / Articaine
anesthésique a Lidocaine
privilégier
Molécule Molécules a I Il Lidocaine

anesthesique | fonction ester
contre-indiquée | + |idocaine

Délais a respecter 1 semaine |6 a 24 heures |12 a 24 heures Il
avant lI'usage des

vasoconstricteur
s

Technique  |Loco-régionalelLoco-régionale| Loco-régionale |Loco-régionale
d'anesthésie

locale a
privilégier
Risques Risque de Crise Majoration des
encourus pour le convulsions, | hypertensive, troubles
patient si non d'AVC, AVC, infarctus | hépatiques
respect des ischémie, | du myocarde
recommandation /] arythmie
S ventriculaire,
angine,
infarctus du
myocarde,
réaction
anaphylactique
, décés

// :absence de données
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3.2.2. Les instructions postopératoires (77)

Le praticien doit expliquer au patient les instructions post-opératoires
spécifiques aprés une anesthésie qui sont :

« Etre vigilant au risque de morsure involontaire de la joue et des lévres
jusqu'a la disparition totale de I'anesthésie.

» Ne pas fumer de tabac, de cannabis, ne pas consommer une autre
drogue, ne pas boire d'alcool sur une période minimum de 48 heures,

» Continuer le brossage dentaire 3 fois par jour avec une brosse a dents

souple. Les régles d'hygiéne orale sont revues et démontrées avec le
patient.

Les consignes post-opératoires concernant un acte de chirurgie seront
données au patient par écrit. Ce sont les consignes communes a tous les
patients.

[70]



3.3. Le temps postopératoire

3.3.1. Complications postopératoires liées a I'anesthésie
locale

3.3.1.1. Risque infectieux
Les complications post-opératoires sont communément retrouvées chez
tous les patients mais leur prévalence est augmentée chez les patients
toxicomanes.
Héroine :

La dénutrition peut toucher le consommateur d'héroine. Une difficulté de
cicatrisation osseuse et muqueuse au site d'injection de l'anesthésie peut
survenir. (42)

Méthamphétamine et ostéonécrose :

Chez le consommateur de méthamphétamines, le risque d'exposition
osseuse est majoré aprés une chirurgie. La méthamphétamine empéche la
bonne cicatrisation muqueuse et osseuse. L'ostéonécrose des machoires est
un risque a ne pas négliger chez le patient qui consomme de |la
méthamphétamine depuis plusieurs années. Il faudra donner, comme consigne
post-opératoire, de ne pas consommer la méthamphétamine durant les jours
suivant la chirurgie. Des cas similaires d'ostéonécroses des méachoires ont été
rapportés aux Etats-Unis chez les consommateurs de désomorphine (la drogue
krocodile) mais cette drogue est, pour le moment, absente sur le territoire
Européen. (78)

3.3.1.2. Risque hémorragique (79) (80) (68)

La consommation d'héroine associée a l'alcool peut induire des cirrhoses
alcooliques et des hépatites. La cirrhose provoque d'importantes modifications
de I'némostase tel que des troubles de la coagulation, avec une diminution du
nombre de plaquettes circulantes, ou un risque de thrombose augmenté. Les
hépatites virales tel que VHB, VHC et VHD ainsi que le VIH sont des
pathologies présentes chez le toxicomane. Les hépatites induisent des troubles
sanguins avec un risque de thrombopénie, de neutropénie et d'anémie. Le VIH
peut, quant a lui, induire une thrombopénie. Le chirurgien dentiste doit
connaitre, en amont de l'acte invasif, les valeurs récentes de la NFS, des
plaquettes et du TP. Il privilégie une anesthésie générale, si le patient présente
des caries serpigineuses et si de nombreuses extractions sont a programmer.
Le but est de réduire le risque hémorragique qui peut étre associé a la
multiplication des injections d'anesthésie locale.
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3.3.1.3. Risque lié a I'anesthésique

Le risque anesthésique est principalement lié aux vasoconstricteurs
associés a la molécule anesthésiante. [l faudra respecter les doses
d'anesthésiques et les délais entre la derniére prise de la drogue et le rendez-
vous du soin. [tableau 7] [tableau8]

Le plus souvent, la toxicité de l'anesthésie locale se manifestera au
niveau cardiaque par des rythmes cardiaques ectopiques. La solution
anesthésiante la plus sécurisante, c'est a dire, qui provoque le moins d'effets
toxiques, est la solution d'articaine associée a un dosage de 1/200000em
d'adrénaline. (81)

Cas particulier du cocainomane :

La cocaine peut étre un important allergéne et étre responsable des
hyper sensibilités aux anesthésiants locaux dentaires. Les réactions d'hyper
sensibilité aux anesthésiants locaux se présentent sous forme d'urticaire, d'un
cedéme au point d'injection, d'un prurit palmo-plantaire, de bronchospasmes,
d'un cedéme de Quinck ou d'un choc anaphylactique. Ces réactions sont
fréquentes avec les esters et possibles avec les amides. Le patient peut aussi
présenter des réactions retardées a l'anesthésie et présenter des lésions
d’eczéma et des réactions d’cedémes ectopiques. (81) (82) (83)

Une étude transversale d'Armentia et al. (2018) a évalué la valeur
cliniue des tests allergiques chez les patients souffrant de réactions d'hyper
sensibilité pendant l'anesthésie locale et chez les patients toxicomanes
présentant des symptdmes allergiques apres inhalation de cocaine. Cette étude
comprend un groupe de patients contréle. Elle conclut que I'évaluation des IgEs
spécifiques aux feuilles de coca (la cocaine étant extraite de ces feuilles) chez
les patients souffrant d'hyper réaction, peuvent étre utilisés afin de
diagnostiquer une réelle allergie aux produits anesthésiques. Elle démontre
également que le taux d'IgEs spécifiques a la coca était le plus élevé chez les
patients ayant présenté un choc anaphylactique (patients réellement
allergiques), suivi par les toxicomanes puis les fumeurs de tabac. (82)
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3.3.2. Alternatives en cas d'échec d'une prise en charge
conventionnelle de I'anesthésie locale

3.3.2.1. L'hypnose

L'hypnose est une thérapeutique en voie de développement. Elle
entraine un état modifié de la conscience. Cette méthode peut étre utilisée a
visée antalgique, sédative ou psychothérapeutique. De plus, elle peut étre une
maniére efficace de lutter contre les addictions. Des formations a I'hypnose
pour les chirurgiens dentistes existent et sont de plus en plus prisées.
L'hypnose peut étre utilisée chez tous les patients anxieux et chez les enfants.
[figure 20] (84)

L'EMDR (Eye Movement Desensitization and Reprocessing, technique
de désensibilisation et retraitement par mouvements oculaires) est une pratique
récente. Cette thérapie bréve est pratiquée, en particulier, contre le syndrome
post-traumatique survenant parfois chez les héroinomanes en cours de
sevrage. (12)

L'infime quantité de documents concernant les soins dentaires et
I'anesthésie locale des patient toxicomanes sous hypnose ne permet pas de
développer d'avantage le sujet.

Figure 20: lllustration d'une patiente sous hypnose au
cabinet dentaire. Source internet (102)
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3.3.2.2. La sédation consciente

La sédation est différente de I'anesthésie, elle consiste en la diminution
ou l'élimination des craintes et de l'anxiété pré, per et postopératoires en
chirurgie dentaire. Elle permet également la diminution du seuil de la douleur.
La sédation est obtenue via des agents pharmacologiques qui entrainent la
dépression du systéme nerveux central. Ses effets sont alors proches des
drogues. (85)

3.3.2.2.1. La sédation par inhalation de MEOPA

La sédation par inhalation de MEOPA, Mélange Equimolaire d'Oxygéne
et de Protoxyde d'Azote, a pour objectif d'obtenir un effet anxiolytique et une
analgésie de surface tout en conservant I'état vigile, les reflex pharyngo-
laryngés, ainsi que les fonctions cardiovasculaires et ventilatoires du patient.
[figure 21]

Chez les patients toxicomanes, la sédation est a utiliser avec
précautions. La sensation d'euphorie et de relaxation induite par les sédatifs
peut encourager les comportements d'addiction. Cependant cela n'a jamais été
rapporté concernant l'inhalation de protoxyde d'azote a une concentration
maximale de 50%. L'utilisation du MEOPA chez le patient toxicomane est
également trés peu documentée. (86) (87) (88)

Figure 21: Photographie d'un patient placé sous inhalation de
MEOPA au cours d'un soins dentaire. Source internet (103)
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3.3.2.2.2. La sédation intraveineuse

L'administration d'un sédatif, directement dans la circulation sanguine,
n'est pas autorisée au cabinet dentaire en France. Dans les pays ou la sédation
intraveineuse est autorisée, ce type de sédation semble le plus a risque
concernant le patient toxicomane. La molécule la plus utilisée est le Midazolam,
une benzodiazépine. La sédation intraveineuse n'est pas conseillée chez le
toxicomane ; il peut étre touché par des troubles hépatiques et rénaux et
posseder des veines altérées par les injections de drogues. De plus, le patient
toxicomane peut s'étre administré une drogue avant la consultation, ce qui
provoquerait une sédation profonde qualifiée « a risque ». (89)

3.3.2.2.3. La sédation combinée

La sédation combinée associe différents types de sédation dans le but
de potentialiser leurs effets. Les plus communs sont I'association d'un sédatif
par voie orale a un sédatif par inhalation, ou la combinaison de deux sédatifs
oraux. Elle présente de nombreux avantages et en particulier celui de réduire
les posologies tout en obtenant le méme effet sédatif. (85)

3.3.2.3. L'anesthésie générale (90) (91) (6)

Des actes de chirurgie dentaire peuvent étre réalisés sous anesthésie
générale au bloc opératoire. Le patient devra alors consulter un anesthésiste.
Ce dernier choisira, en fonction du patient et de ses addictions, quel type de
molécule, et quelle technique d'anesthésie utiliser. En effet, il existe des
interactions entre les drogues dures et celles délivrées pour induire I'anesthésie
générale au bloc opératoire.

Le cannabis :

Le cannabis peut potentialiser les effets des anesthésiques en affectant
la pression sanguine et la fréquence cardiaque.
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La cocaine :

Concernant le cocainomane, les drogues utilisées durant I'anesthésie
générale peuvent exacerber I'hnypertension et les arythmies cardiaques déja
connues. Le propofol est a bannir, chez le cocainomane, en raison des risques
de convulsions. Associé au risque d'arythmies cardiaques, il existe un risque
d'ischémie du myocarde chez le cocainomane. La vasoconstriction sanguine
provoquée par la drogue, entraine une stagnation du sang dans les artéres
causant une agrégation plaquettaire responsable de la formation d'un
thrombus ; c'est un infarctus du myocarde.

Le LSD:

Cette drogue prolonge les effets de la succinylcholine (un anesthésiant).
Les patients restent en salle de réveil plus longtemps car l'action de
I'anesthésiant persiste dans le temps.

L'héroine :

Les voies d'acces veineuses sont difficiles a trouver et a exploiter chez le
patient héroinomane. Ces patients exploitent beaucoup les veines situées sur
les avants-bras, sur les mains et sur les pieds. Chez I'héroinomane, l'induction
classique par le thiopental ne sera efficace qu'en augmentant significativement
les doses. La molécule d'halothane, étant hépatotoxique, arythmogene et

dépresseur cardiaque, est a proscrire. Un ajustement des doses
d'anesthésiques est a prendre en compte chez ces patients.

Le patient sous médicaments de substitution aux opiacés :

Concernant le patient substitué, il existe un risque de rechute de la
toxicomanie lors de I'administration de morphiniques. Les morphiniques a demi-
vie courte, comme le rémifentanil, sont a privilégier. Le choix de I'anesthésie
s'orientera vers la technique loco-régionale.
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4. Conclusion

Au sein de notre société occidentale, la toxicomanie touche une large
tranche d'age et se procurer de la drogue dure devient d'avantage aisé. Le role
du chirurgien dentiste est de prévenir les patients quant aux conséquences
bucco-dentaires des drogues et son objectif sera de rétablir I'esthétique et les
fonctions de mastication. Le patient toxicomane est un patient anxieux qui
nécessitera une approche psychologique particuliére.

Le praticien doit prendre en considération des points importants avant de
réaliser son anesthésie : le type de drogue consommeé, la fréquence et la date
de la derniére prise. Ceux-ci permettent d'orienter le choix de la molécule
d'anesthésie et I'utilisation des vasoconstricteurs. La molécule d’anesthésie a
privilegier est l'articaine. L'usage des vasoconstricteurs est possible en
respectant un délai par rapport a la derniére prise (délai différent selon les
drogues). Les difficultés d'anesthésie locale sont caractérisées par un silence
opératoire compliqué a obtenir. Afin de pallier a cette situation, I'augmentation
du nombre d'injection de carpules d'anesthésie locale injectées et la
diversification des méthodes d'anesthésie sera une des solutions. Une
prémédication sédative peut étre envisagée afin de réduire l'anxiété du patient
qui peut nuire au bon déroulement du geste anesthésique et peut potentialiser
I'effet analgésique. L'étude de Pozos et al. propose l'administration d'une
solution de 50mg de tramadol en complément de la solution anesthésique afin
d'augmenter la durée et les effets de la molécule anesthésique. D'autres
pratiques telles que I'hnypnose, l'inhalation de MEOPA ou l'anesthésie générale
peuvent étre envisagées mais elles seront considérées en seconde intention.

Le risque Oslérien est souvent sous-estimé chez le patient toxicomane.
Ces patients doivent étre considérés comme des patients a risque
d'endocardite infectieuse. La cocaine et I'néroine provoquent des Iésions
cardiaques susceptibles d'étre le lieu de foyers infectieux et ont un pouvoir
immunosuppresseur. Ainsi, le praticien doit adopter les recommandations
d'antibioprophylaxie classique en cas de geste invasif sanglant ou lors d'un
détartrage.

Le chirurgien dentiste doit proposer a ses patients toxicomanes une prise
en charge de leur pharmacodépendance au sein de structures spécialisées
telles que les Centres de Soins d'Accompagnement et de Prévention en
Addictologie (CSAPA), les Centres d'Accueil et d'Accompagnement a la
Réduction des Risques pour Usagers de Drogues (CAARUD), les Consultations
Jeunes Consommateurs (CJC) ou des communautés thérapeutiques.
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Il est évident que le praticien souffre d'un manque de données sur
I'anesthésie locale chez le patient toxicomane. La réalisation d'études
prospectives, randomisées contrblées, centrées sur 'anesthésie locale dentaire
chez les toxicomanes, est importante a accomplir. Ainsi, elles permettront de
proposer des conduites a tenir et des recommandations.
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Résumé de la thése

La pharmacodépendance persiste en France et concerne particulierement les
jeunes de 15 a 34 ans.

L'anesthésie locale dentaire peut comporter des risques chez les patients
toxicomanes en fonction de la nature et de la fréquence de la drogue consommée.
Ainsi, la molécule anesthésiante et I'usage des vasoconstricteurs sont des points
importants a prendre en considération. De plus, le chirurgien dentiste peut
fréquemment se trouver face a une difficulté d'obtention du silence opératoire chez
ces patients spécifiques.

Le succés de l'anesthésie locale repose sur la bonne maitrise du geste
anesthésique, sur le respect du protocole pour sa réalisation de maniére indolore et
sur la bonne préparation psychologique du patient toxicomane. Le chirurgien
dentiste peut prescrire une prémédication sédative, avant le rendez vous du soin,
afin de compléter I'analgésie.
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