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INTRODUCTION 

Les 3è molaires mandibulaires (également appelées dents de sagesse) évoluent dès 

l’âge de 8 ans et font leur éruption entre 17 et 21 ans (1). Leur évolution ne permet 

pas toujours une position satisfaisante au niveau occlusal (2). En chirurgie orale, leur 

avulsion est l’acte le plus couramment réalisé (3). Il peut être pratiqué sous 

anesthésie locale ou générale. Lorsque la solution locale est réalisable, elle est 

préférée dans le but d’éviter les complications et effets secondaires liés à 

l’anesthésie générale (4). Deux méthodes s’imposent alors à l’opérateur : 

l’anesthésie locale ou l’anesthésie locorégionale. Cette intervention est réalisée 

majoritairement chez des patients jeunes, sans antécédents médicaux et 

chirurgicaux particuliers, et dont les dents de sagesse sont en cours d’éruption. 

Toutefois, elle peut être envisagée chez des patients plus âgés ayant des 

comorbidités cardiovasculaires (hypertension artérielle, fibrillation auriculaire), à 

prendre en compte au moment de l’anesthésie. 

Sous anesthésie locale, le produit utilisé contient de l’articaïne, qui est un 

anesthésique fiable et largement étudié dans la littérature (5), et un vasoconstricteur, 

l’adrénaline. L’analyse des paramètres hémodynamiques pendant l’intervention 

reflète efficacement les effets systémiques associés à cette anesthésie. De 

nombreuses études ont évalué ces modifications de paramètres en lien avec la 

présence ou l’absence d’adrénaline, sa dilution dans la cartouche et le type de 

molécule anesthésiante. Aucune étude n’a étudié l’impact réel de la procédure 

d’anesthésie.  

 

Dans ce travail, nous avons comparé les variations de paramètres physiologiques 

entre deux techniques d’anesthésie couramment utilisées : l’anesthésie locale et 

locorégionale (méthode conventionnelle à l’épine de Spix). Nous avons inclus 67 

patients sains devant bénéficier d’une avulsion des 3è molaires mandibulaires 

incluses. Les différents paramètres vitaux mesurés étaient : pression artérielle 

systolique, pression artérielle diastolique, fréquence cardiaque et saturation en 

oxygène. Chaque mesure a été recueillie à 4 instants de l’intervention afin d’analyser 

les variations au cours du temps.   

 

À l’avenir, l’analyse de ces données pourrait permettre de préférer le choix d’une 

technique à l’autre, en fonction du terrain du patient.  
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CHAPITRE 1 : L’AVULSION DES TROISIÈMES MANDIBULAIRES 
INCLUSES EN CHIRURGIE ORALE 

1. Indications d’avulsion des troisièmes molaires mandibulaires 
incluses 

1.1. Définition d’une dent incluse 

Selon la HAS, une dent permanente incluse est une « dent mature qui n’a pas fait 

son éruption après la date physiologique et dont le sac péricoronaire ne présente pas 

de communication avec la cavité buccale. Elle est recouverte ou non de tissu osseux 

mais totalement par la muqueuse » (2). 

Dans l’étude de Celikoglu (6) menée sur un échantillon de 368 panoramiques 

dentaires chez des étudiants turcs de 20 à 26 ans, il observe que l’inclusion des 

dents de sagesse concerne 35 % de l’échantillon et qu’elle est plus fréquente à la 

mandibule qu’au maxillaire. La position mésio-angulée est la plus courante (77,4 %), 

puis la position horizontale et enfin la position verticale.  

 

L’inclusion d’une dent est liée à un trouble de l’éruption dont l’étiologie est locale, 

générale ou iatrogène. Les facteurs principaux favorisant l’inclusion de la 3è molaire 

sont une dysharmonie dento-maxillaire (espace insuffisant en avant du bord 

antérieur de la branche montante), une verticalisation incomplète, une évolution 

dentaire dans un os mature compact et la présence de kyste péri-coronaire (7). 

L’inclusion d’au moins une dent concerne 10 % de la population française et la 

prévalence des 3è molaires mandibulaires étant incluses ou retenues ou enclavées 

concerne 15 à 25 % de la population (8). 

1.2. Indication prophylactique 

Il n’y a pas de consensus défini à ce jour concernant la nécessité de l’avulsion 

prophylactique des 3è molaires mandibulaires incluses. Toujours selon la HAS, « il 

n’existe pas de données scientifiquement établies pour recommander une avulsion » 

si la «3è molaire est incluse, intra-osseuse, non pathologique, sans pathologie 

associée » (2). La méta-analyse de Ghaeminia H. en 2016 retrouve une absence de 

preuve quant à la nécessité d’avulser les dents de sagesse incluses 

asymptomatiques (9). 
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Certains auteurs prennent en compte le niveau socio-économique et l’hygiène 

bucco-dentaire du patient quant à la conservation de ces dents (10). En effet, la 

probabilité et le risque d’atteinte carieuse, parodontale ou infectieuse est différent 

d’un patient à l’autre selon la coopération à l’hygiène.  

 

La position des 3è molaires incluses est également déterminante. Les dents 

mandibulaires sont plus proches de la table interne que de la table externe. La 

régression du volume mandibulaire explique les positions ectopiques de la dent de 

sagesse. Sa face occlusale est dirigée en avant et en lingual, très proche de la face 

distale de la deuxième molaire (11). Le panoramique dentaire reste l’examen 

radiologique de dépistage primordial pour détecter une malposition de type mésio-

version (position horizontale), vestibulo-version ou linguo-version de la 3è molaire. 

Ces malpositions peuvent justifier une avulsion de la dent. 

 

L’avulsion prophylactique de la dent de sagesse dès le stade de germe est aussi 

conseillée pour éviter tout accident éruptif et toute complication ultérieure. 

L’American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons (AAOMS) estime que 85 

% des dents de sagesse incluses auront besoin d’être extraites (8). De même, les 

complications per- et post-opératoires seraient amoindries lorsque l’avulsion est 

réalisée pendant le plus jeune âge (6). L’étude de Christiaens retrouve une incidence 

de complications de 5,9 % pour une intervention chez des patients de 11 à 18 ans, 

de 13,3 % entre 19 et 30 ans et qui monte à 21,3 % à plus de 30 ans (12). Ces 

hypothèses restent encore l’objet de nombreuses controverses. 

1.3. Indications curatives 

 Pathologie infectieuse 1.3.1.

· Péricoronarite 

On distingue la péricoronarite aigüe congestive et celle suppurée (10). La 

péricoronarite congestive est due à l’infection microbienne du sac péri-coronaire 

s’ouvrant dans la cavité buccale. Il se crée une réaction inflammatoire pouvant 

s’étendre à la fibromuqueuse adjacente (7). Le patient présente des douleurs 

localisées en rétromolaire et un œdème érythémateux de la gencive. Un liquide séro-



 31 

sanglant peut s’écouler le long de la dent. L’éruption de la dent de sagesse résoudra 

spontanément ces épisodes douloureux.  

 

En cas de persistance des difficultés d’éruption (malposition de la dent de sagesse), 

la péricoronarite peut devenir suppurée. Parfois, la suppuration est inaugurale. Le 

patient présente alors un écoulement de pus franc, des douleurs insomniantes 

accompagnées d’otalgies, d’un trismus, d’un fébricule et d’une adénopathie, le plus 

souvent sous-angulo-mandibulaire homolatérale.  

· Cellulite 

La position anatomique de la dent de sagesse explique la diffusion rapide des 

infections. Elle est limitée par la gouttière buccinato-maxillaire en dehors, dont 

l’ouverture antérieure se fait dans la région génienne au niveau du quadrilatère de 

Chompret, zone avec peu de résistance. Les apex de la dent de sagesse sont situés 

sous la ligne d’insertion du muscle mylo-hyoïdien, proche de l’espace para-

amygdalien. 

 

C’est la situation anatomique de la 3è molaire, et sa communication avec tous les 

espaces cellulo-adipeux, qui est à l’origine du risque de gravité lors d’une cellulite. 

Trois formes sont le plus souvent observées (13) : 

- La cellulite génienne, ou buccinato-mandibulaire, est la forme la plus 

fréquente. Son nom indique sa localisation et l’examen clinique est marqué 

par un œdème génien mandibulaire sur sa portion moyenne, 

- La cellulite massétérine provoque une tuméfaction mandibulaire plus 

postérieure et un trismus serré. La collection purulente se situe en arrière et 

en dehors de la dent de sagesse, 

- La cellulite sous-mylo-hyoïdienne, provenant d’une diffusion interne de 

l’infection. La collection se situe en dedans du corps basilaire et peut 

rapidement se propager dans l’espace oro-pharyngé, voire médiastinal. Ce 

type de cellulite présente un tableau clinique d’urgence vitale avec des signes 

de dysphagie, dyspnée, trismus. Le traitement est le drainage de la collection, 

l’avulsion de la dent causale et l’antibiothérapie. 

Une cellulite prise en charge tardivement peut évoluer vers une fistulisation cutanée. 

  



 32 

· Infection systémique 

Une bactériémie peut suivre une infection locale. Une fois la bactériémie installée, 

différents organes nobles peuvent être atteints (7) : 

- Le cœur : endocardite engageant le pronostic vital du patient, 

- Le rein : glomérulonéphrite, 

- Les poumons : bronchites répétées. 

 Pathologie kystique et tumorale 1.3.2.

Le kyste marginal postérieur se développe à partir du sac péri-coronaire. Il forme une 

image radioclaire au panoramique dentaire en distal de la dent (Fig. 1). Il peut être à 

l’origine d’une péricoronarite (14). 

 

Le kyste dentigère (ou péri-coronaire) se développe à partir des îlots épithéliaux 

inclus dans le conjonctif. L’accumulation de sérosités entre la couronne et le sac 

péri-coronaire favorise son apparition. Sa taille est variable et il peut envahir la 

branche montante. Les étapes de son évolution s’étendent de l’infection kystique à la 

fracture mandibulaire selon la précocité de prise en charge (7).  

 

Plus rarement, le sac péri-coronaire peut être à l’origine d’un kératokyste et d’un 

améloblastome. Ces tumeurs bénignes ne doivent pas être négligées car elles ont un 

haut potentiel de récidive et d’extension (10). Elles doivent être ôtées dans leur 

intégralité et une surveillance régulière et prolongée sera ensuite instaurée. 

 Atteinte muqueuse 1.3.3.

L’éruption de la 3è molaire provoque une inflammation jugale en regard de la dent 

pouvant atteindre le stade d’ulcération. Il s’agit d’une gingivostomatite (7). Celle-ci 

est localisée au trigone rétromolaire ou peut évoluer rapidement à l’hémi-arcade et 

aux deux arcades dans le cadre d’une stomatite odontiasique de « Chompret ». 

 Atteinte de la 2è molaire adjacente à la dent de sagesse 1.3.4.

La présence d’une dysharmonie dento-maxillaire postérieure est possible par rotation 

ou version légère de la 2è molaire, due à une poussée des dents de sagesse contre 
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celle-ci. En revanche, il n’est pas démontré que les mouvements du groupe 

incisivocanin mandibulaire est lié à l’éruption des dents de sagesse (2). 

 

La proximité entre la face distale de la 2è molaire et la couronne enclavée de la 3è 

molaire favorise l’apparition de carie dite « en miroir » sur les deux dents. Le patient 

ne peut maintenir une hygiène optimale à ce niveau. Le soin de la carie de la 

deuxième molaire est difficile à cet emplacement. Il ne pourra se faire qu’après 

l’avulsion de la dent de sagesse (10). 

 

La création d’une poche parodontale en mésial de la dent de sagesse, par perte du 

septum, est un foyer infectieux chronique. La colonisation bactérienne peut 

endommager le pronostic de la 2è molaire (7). 

 

 
Figure 1 - Panoramique dentaire présentant deux complications de l’éruption des dents de 

sagesse mandibulaires incluses : image kystique refoulant la 48 et granulome marginal 
postérieur sur 38 avec une péricoronarite 

(Source : Schaudel F, Lutz J-C. Accidents d’évolution des dents de sagesse. EMC) 

 

 

L’indication prophylactique d’avulsion des dents de sagesse reste toujours discutée 

selon les praticiens. En revanche, son avulsion est indiquée en cas de complication. 
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2. Innervation des troisièmes molaires mandibulaires par le nerf 
mandibulaire 

2.1. Nerf alvéolaire inférieur 

Le nerf alvéolaire inférieur est l’une des branches du nerf mandibulaire qui est la plus 

grosse branche terminale du nerf trijumeau (Fig. 2). L’émergence crânienne du nerf 

mandibulaire s’effectue par le foramen ovale à la base du crâne (Fig. 3a et 3b) (15). 

Il possède un contingent sensitif cutanéomuqueux de la face et un contingent moteur 

pour les muscles de la mastication. Il circule ensuite dans la fosse infra-temporale où 

il se sépare en deux troncs (antérieur et postérieur) et en un rameau récurrent 

(méningé) qui passe la base du crâne par le foramen petit rond avec l’artère 

méningée moyenne. 

 

 
Figure 2 - Anatomie du nerf mandibulaire (arcade zygomatique réséquée) 

 (Source : Netter, 2015) 
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Le tronc antérieur donne trois nerfs temporaux :  

- Le nerf temporo-massétérin : il donne deux branches motrices : une pour la 

contraction du muscle temporal et une pour celle du muscle masséter, 

- Le nerf temporal moyen profond : nerf moteur permettant la contraction du 

muscle temporal, 

- Le rameau temporo-buccal : il donne une branche ascendante motrice (nerf 

temporal profond antérieur) pour la contraction du muscle temporal et une 

branche descendante sensitive, le nerf buccal. 

 

Le tronc postérieur se divise en quatre branches :  

- Le nerf sensitif auriculotemporal : nerf sensitif de la région temporale, de la 

partie supérieure de l’oreille, de l’articulation temporo-mandibulaire et de la 

parotide, 

- Le nerf alvéolaire inférieur : branche principale du tronc postérieur, 

- Le nerf lingual : nerf sensitif de la langue et du plancher buccal, 

- Le tronc commun des muscles ptérygoïdien médial, tenseur du tympan et 

tenseur du voile du palais (16). 

 

    
Figure 3a et 3b - Sortie du nerf mandibulaire au niveau du foramen ovale en vue latérale et en 

vue inférieure.  
(Source : Manuel d’analgésie en odontostomatologie, 2005) 

1 : Tronc antérieur - 2 : Tronc postérieur. 
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Sous la séparation du nerf moteur mylo-hyoïdien qui descend vers le muscle du 

même nom et le ventre antérieur du digastrique (17), le nerf alvéolaire inférieur 

pénètre dans le ramus au niveau de la lingula mandibulaire (aussi appelée épine de 

Spix). 

La lingula est un repère important lors du temps anesthésique de la chirurgie des 3è 

molaires mandibulaires, c’est le relief correspondant à l’entrée du foramen 

mandibulaire. Le nerf circule ensuite dans un canal alvéolaire intra-osseux d’os 

spongieux où il chemine avec les vaisseaux alvéolaires inférieurs. Il distribue les 

rameaux sensitifs en regard des molaires et des prémolaires.  

 

L’émergence osseuse mandibulaire du nerf alvéolaire inférieur s’effectue au foramen 

mentonnier, entre la première et la deuxième prémolaire, pour donner une première 

branche de division : le nerf mentonnier. Celui-ci apporte la sensibilité du menton et 

de la lèvre inférieure homolatérale sur sa partie cutanée et muqueuse. 

La deuxième branche reste intra-osseuse et continue son cheminement jusqu’à la 

ligne médiane symphysaire. Elle donne la sensibilité du bloc incisivocanin inférieur 

homolatéral, c’est le nerf incisif. Il est peu visible à la radiographie panoramique mais 

son trajet est bien identifiable grâce à l’imagerie en trois dimensions (18). 

2.2. Nerf lingual 

Son trajet débute dans la région mandibulo-pharyngienne dans l’espace 

interptérygoïdien. Il traverse les muscles styliens et passe sous le ligament 

ptérygomandibulaire. Il longe le muscle styloglosse puis continue au niveau de la 

table interne de la mandibule (Fig. 5). Il contourne le canal excréteur de la glande 

submandibulaire (Wharton) et s’en éloigne à la partie moyenne du corps 

mandibulaire afin d’innerver la langue et le plancher buccal (Fig. 4) (17). 

Dans 15 % des cas, le nerf lingual circule au-dessus de la table osseuse dans la 

région de la 3è molaire, il s’agit donc d’être vigilant au moment de la chirurgie (19). 

 

Le nerf lingual donne la sensibilité tactile des deux tiers antérieurs de la langue. Le 

tiers postérieur est innervé par le nerf glosso-pharyngien (IX). Il faut la distinguer de 

la sensibilité gustative qui est assurée par le nerf facial (VII), par la corde du tympan, 

véhiculée par le nerf lingual. La corde du tympan véhicule également des fibres 

végétatives sécrétoires pour les glandes submandibulaires et sublinguales.  
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Figure 4 - Schéma de la vue postérieure de la mandibule 

(Source : Netter, 2015) 

 

 
Figure 5 - Coupe anatomique du nerf lingual droit.  

(Source : Manuel d’analgésie en odontostomatologie, 2005) 
1 : nerf lingual - 2 : prolongement supérieur de la glande submandibulaire - 3 : muscle mylo-

hyoïdien - 4 : langue - 5 : canal de Wharton. 
 

 

2.3. Nerf buccal 

Le nerf buccal est la branche descendante provenant de la division du rameau 

temporobuccal (18). 

Au quart inférieur de la crête temporale, le nerf buccal passe sous le prolongement 

latéral de l’aponévrose buccinatrice et se divise en deux branches (Fig. 6) :  

- Une branche externe, plus superficielle, qui innerve la région cutanée de la 

zone massétérine, hormis l’angle mandibulaire innervé par le nerf grand 

auriculaire (C2), 
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- Une branche interne qui se distribue au muscle buccinateur et à la gencive en 

regard. 

Le nerf buccal permet donc la sensibilité cutanéo-muqueuse de la joue jusqu’à la 

commissure labiale. 

 

 
Figure 6 - Coupe anatomique du nerf buccal.  

(Source : Manuel d’analgésie en odontostomatologie, 2002) 
1 : branche externe - 2 : branche interne - M : muscle masséter - B : muscle buccinateur - Z : os 

zygomatique - m : mandibule 
 

 

 

 

Les branches nerveuses responsables de la sensibilité de la 3è molaire mandibulaire 

ainsi que de la zone muqueuse périphérique et de la lèvre homolatérale sont toutes 

issues du nerf mandibulaire. L’anatomie de ces branches et leur territoire sensitif est 

à connaître pour la pratique chirurgicale, notamment au moment de l’anesthésie. 
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3. Anesthésie des 3è molaires mandibulaires 

3.1. Molécules  

 Articaïne 3.1.1.

· Définition 

L’articaïne est un anesthésique local de la famille des amino-amides. Il est utilisé en 

solution injectable à une concentration de 4 %, associée ou non à de l’adrénaline. Le 

reste de la cartouche anesthésique étant complétée par des excipients de 

conservation et une solution de remplissage. 

La structure moléculaire des amino-amides est composée d’un noyau aromatique 

lipophile et d’un aminé tertiaire reliés par une structure amide (Fig. 7) (20). L’articaïne 

a la particularité de contenir également une chaîne ester ( -- COOCH3) reliée au 

noyau aromatique (Fig. 8). Grâce à la présence d’une structure thiophène (anneau 

aromatique contenant quatre atomes de carbone et un de soufre), l’articaïne a des 

propriétés liposolubles très intéressantes qui lui permettent de traverser la 

membrane de la cellule nerveuse jusqu’à son site d’action plus facilement et plus 

rapidement (20,21).  

 

  
Figure 7 - Structure moléculaire de 

l'articaïne 
(Source : Becker and Reed, 2012) 

 

Figure 8 - Structure moléculaire des anesthésiques 
locaux 

(Source : Becker and Reed, 2012) 
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· Pharmacodynamie 

En solution, chaque molécule d’anesthésique local présente un équilibre entre acides 

(cations) et bases (anions). Les bases, contrairement aux acides, sont les seules à 

pouvoir franchir la membrane cellulaire de la fibre nerveuse. C’est l’équation 

d’Henderson-Hasselbach qui détermine la forme prédominante selon le pH 

environnant (Fig. 9).  

 
Figure 9 - Formule de Henderson-Hasselbach.  

(Source : Cours de biochimie. Université Angers) 
A- : anion. AH : cation. 

 

Pour obtenir une solution avec une majorité de bases, il faut que le pKa (constante 

d’ionisation) soit supérieur au pH. Le pH tissulaire physiologique est de 7,4. Le pKa 

de l’articaïne est de 7,8, donc l’articaïne possède une efficacité optimale quant à sa 

diffusion dans les cellules nerveuses. 

 

 
Figure 10 - Action de l'anesthésique local au niveau de la membrane neuronale. 

(Source : Becker and Reed, 2012) 

 

Après avoir traversé la membrane nerveuse et atteint le milieu intracellulaire plus 

acide, l’articaïne se retrouve à l’état de cation (BH+) après la capture d’un ion 

hydrogène (Fig. 10). Elle se lie de façon réversible à la sous-unité alpha des canaux 

sodiques voltage-dépendants transmembranaires. La liaison de l’articaïne au canal 



 41 

sodique réduit l’afflux de sodium, et ainsi, le potentiel de seuil d’excitabilité n’est pas 

atteint et la conduction nerveuse s’arrête (20). Le blocage du canal sodique dépend 

de son état : l’articaïne a une affinité élevée pour un canal ouvert, modérée pour un 

canal inactivé et faible pour un canal au repos (5). 

 

À faible dose, les anesthésiques locaux sont plus efficaces sur les petites fibres 

nerveuses peu myélinisées (fibres C) responsables de la douleur. Elles possèdent 

des nœuds de Ranvier plus nombreux et plus proches les uns des autres, par 

lesquels se déplace le potentiel d’action. Ainsi, le blocage de deux ou trois nœuds 

suffit à interrompre la conduction. Les fibres myélinisées A et B sont moins sensibles 

aux anesthésiques locaux ce qui explique que les sensations de vibration et de 

pression sont toujours présentes pour le patient lors de l’intervention (22). 

 

Lors d’une inflammation tissulaire, le pH devient plus acide (pH < 7,4). Ce 

phénomène favorise la persistance des formes cations de l’analgésique local, donc 

la diminution du passage transmembranaire de la molécule. Cela explique les 

difficultés d’anesthésies observées en clinique puisque ces formes n’ont pas la 

possibilité de franchir la fibre nerveuse pour exercer leur action (23).  

La survenue de l’anesthésie grâce à l’articaïne est rapide, elle s’installe en 2 à 3 

minutes et dure environ 60 minutes. 

· Pharmacocinétique 

L’absorption est variable selon la vascularisation locale et le type de fibres 

nerveuses. Au niveau céphalique, la vascularisation est riche donc l’absorption 

rapide (24). Elle est ralentie par l’addition d’un vasoconstricteur (adrénaline) à la 

solution anesthésique. La toxicité systémique est due à une absorption d’une grande 

concentration d’anesthésique. La concentration plasmatique maximale est atteinte en 

10 à 18 minutes lors de l’injection sous-muqueuse endobuccale (25). La 

concentration augmente dans la circulation sanguine et dans les systèmes nerveux 

central et périphérique qui subissent des effets dose-dépendants. 

 

La distribution dépend de la liaison aux protéines plasmatiques. L’articaïne a une 

liaison importante à l’albumine sérique ainsi qu’aux globulines alpha et bêta (25). 

Certains facteurs diminuent la fixation protéique des anesthésiques locaux, ce qui 
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augmente leur toxicité systémique : l’acidose, l’hypoventilation, un âge inférieur à un 

an ou au contraire un âge très avancé (24). De même, une injection rapide 

d’anesthésique entraine une majoration de la fraction libre dans la circulation 

sanguine donc un risque de toxicité plus élevée. 

 

Le métabolisme est déterminé par la partie intermédiaire, amide ou ester, de la 

structure moléculaire de l’articaïne. Dans le cas d’un amide, le métabolisme est 

hépatique. Elle est donc métabolisée par les enzymes amidases hépatiques. Le 

métabolisme est plus lent que pour les anesthésiques amino-esters (26). La 

présence de la chaîne latérale ester fait qu’elle est également métabolisée comme 

les amino-esters après hydrolyse rapide de la chaîne ester par les estérases dans le 

plasma (20). La demi-vie de l’articaïne est de 20 minutes (20,27) à 44 minutes (28) 

selon les études. La chaîne ester diminue sa demi-vie par rapport aux autres amino-

amides étant donné que 90 % du métabolisme est effectué par les estérases. Ainsi,  

son utilisation est plus sécurisante puisque la concentration sanguine diminue plus 

rapidement. Le métabolite induit par le cytochrome P450 est l’acide articaïnique. Il ne 

modifie ni les paramètres vitaux, tels que la tension artérielle et la fréquence 

cardiaque, ni les données mesurées à l’électrocardiogramme et 

l’électroencéphalogramme (29). 

 

L’élimination de l’acide articaïnique se fait par excrétion dans les voies urinaires. La 

demi-vie d’élimination est de 64 minutes. Dans les 8 heures suivant l’intervention, 

plus de 50 % de la dose est éliminée dans les urines (25). 

 

La dose maximale recommandée est de 5 mg/kg pour les enfants à 7 mg/kg pour les 

adultes (20,30). Une cartouche d’articaïne à 4 % contient 1,7 ml de solution, c’est-à-

dire 40 mg x 1,7 ml = 68 mg de principe actif. Pour un adulte de 70 kg, la dose 

maximale est de 490 mg, ce qui correspond à 7 cartouches. 

· Complications 

À faible dose, l’articaïne est utilisée comme anti-arythmique cardiaque (classe I) et 

antiépileptique. Paradoxalement, utilisée à forte dose, elle présente une toxicité 

neurologique par inhibition de plus en plus marquée voire totale des voies 

nerveuses. Elle se manifeste par des prodromes subjectifs et objectifs. Le patient 
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ressent des paresthésies, des vertiges, des céphalées en casque, un goût métallique 

en bouche, un malaise général avec des angoisses. Le praticien peut observer une 

pâleur, une irrégularité respiratoire, des vomissements, une confusion, un 

nystagmus, des fasciculations des lèvres. L’apparition de ces prodromes impose un 

arrêt de l’injection (24). Les crises convulsives sont le premier effet potentiellement 

mortel au niveau nerveux (20). 

 

Du point de vue cardio-vasculaire, les anesthésiques locaux utilisés seuls, sans ajout 

d’adrénaline, ont une action chronotrope négative et inotrope négative. Ils 

provoquent une bradycardie, une diminution de la contractilité cardiaque allant 

jusqu’au coma, à un arrêt cardio-respiratoire puis à un collapsus cardio-vasculaire 

(20). 

 

Au niveau hématologique, le développement ou la majoration d’une méthémoglobine 

peut apparaître. Le risque est plus probable si le patient possède des facteurs 

favorisants congénitaux ou acquis tels qu’un déficit en glucose-6-phosphate 

déshydrogénase (G6PD), une hémoglobinopathie ou une prématurité (31). Certains 

amino-amides (surtout la prilocaïne, plus rarement l’articaïne), métabolisés au niveau 

du foie, sont des agents méthémoglobinisants. La production de méthémoglobine est 

dose-dépendante. L’ion ferreux (Fe2+) de l’hémoglobine est transformé en ion 

ferrique (Fe3+) et l’hème n’est plus capable de fixer l’oxygène. Physiologiquement, 

l’organisme produit 3 % de méthémoglobine subissant une réduction enzymatique 

pour tomber à un taux de 1 % dans la circulation sanguine. À partir d’une 

concentration supérieure à 15 %, l’apparition d’une cyanose distale, d’une 

désaturation en oxygène et de troubles de la conscience est possible. Elle est 

mortelle si la méthémoglobinémie est supérieure à 70 %. Il faut particulièrement être 

vigilant à ces signes cliniques lorsque le patient prend d’autres médicaments 

potentialisant l’effet méthémoglobinisant. C’est par exemple le cas du 

métoclopramide, des dérivés aminés et nitrés (trinitrine), des quinolones, des 

sulfamides et des sulfones (dapsone). L’intoxication au poppers est également une 

cause fréquente de méthémoglobinémie (23,32,33).  
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· Contre-indications 

Les contre-indications absolues à l’utilisation d’articaïne sont : 

- une porphyrie aiguë intermittente hépatique (23) : l’adjonction d’articaïne peut 

provoquer une accumulation de porphyrine dans le foie, à l’origine de 

manifestations neurotoxiques (34), 

- une allergie aux amino-amides : elle reste exceptionnelle. En cas de réaction 

allergique, l’étiologie la plus probable est l’allergie aux excipients tels que le 

parabène ou les sulfites qui sont les excipients utilisés dans les solutions 

anesthésiques adrénalinées. Les solutions sans vasoconstricteurs ne sont 

donc pas concernées par ces réactions, 

- une épilepsie non équilibrée, 

- un bloc auriculo-ventriculaire de 2è et 3è degré non appareillé (35). 

 

Une précaution d’emploi est à réaliser chez les patients présentant une insuffisance 

hépatique à cause du métabolisme hépatique des amino-amides. Leur métabolisme 

sera ralenti et le principe actif s’accumulera en amont (36). 

 

L’articaïne a prouvé son efficacité et sa sûreté d’utilisation en chirurgie orale. Elle 

présente peu de contre-indications et est très bien tolérée par les patients, c’est 

pourquoi elle est de plus en plus utilisée dans la pratique courante.  

 Adrénaline 3.1.2.

L’adrénaline (ou épinephrine, du grec « epi » up et « nefron » les reins) est une 

catécholamine monoamine sécrétée par la zone médullaire des glandes 

surrénaliennes présentes au pôle crânial des reins. 

Elle a une action sur le système nerveux sympathique. Elle joue un rôle 

sympathicomimétique en se liant aux récepteurs adrénergiques. Ces récepteurs sont 

de plusieurs types : alpha (1 et 2) et bêta (1, 2 et 3) (37). L’adrénaline a un effet 

majeur sur les récepteurs alpha-1 et bêta-1, plus modéré sur les alpha-2, bêta-2 et 

bêta-3 (38). La répartition des récepteurs varie en fonction des tissus : les alpha sont 

présents dans les fibres lisses vasculaires (des artères et des veines), les récepteurs 

bêta-1 sont situés au niveau cardiaque dans le myocarde, alors que les bêta-2 sont 
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prédominants au niveau vasculaire périphérique et bronchique et les bêta-3 sont au 

niveau des adipocytes (39).  

Leur activation entraîne la production d’adénosine monophosphate cyclique (AMPc) 

dans les cellules cibles qui active une cascade protéique permettant la diversité de 

ses effets. 

· Effet local 

La vascularisation muqueuse endobuccale est composée de nombreux petits 

vaisseaux sous-muqueux. Ils contiennent uniquement des récepteurs alpha 

adrénergiques. La fixation de l’adrénaline sur ces récepteurs provoque une 

contraction des fibres lisses vasculaires, c’est-à-dire une vasoconstriction locale. 

Cette réaction permet la réduction du flux de circulation sanguine au niveau de la 

zone de muqueuse concernée par l’injection d’adrénaline (20). 

Concernant la muqueuse buccale, il est rare d’observer une nécrose muqueuse 

puisque les vaisseaux présentent de nombreuses collatérales, à l’inverse des zones 

possédant des circulations terminales comme dans les doigts ou l‘orbite. 

· Effets systémiques 

o Cardio-vasculaires  

La liaison aux récepteurs bêta-1 a un effet inotrope positif (augmentation de la 

fraction d’éjection ventriculaire), chronotrope positif (augmentation de la fréquence 

des battements cardiaques), bathmotrope positif (excitabilité) et dromotrope positif 

(accélère la vitesse de conduction de la stimulation) (40). C’est la liaison de 

l’adrénaline aux récepteurs situés dans le nœud sino-atrial qui augmente la 

fréquence cardiaque. Elle active aussi les récepteurs bêta-1 des cellules 

myocardiques ce qui augmente leur contractilité et la pression artérielle systolique 

(Tabl. 1).  

 

La liaison aux récepteurs alpha-1 périphériques entraine la contraction des fibres 

lisses vasculaires. Elle se traduit par une augmentation des résistances 

périphériques et de la pression artérielle systolique secondaire à l’effet 

vasoconstricteur. Ce lien produit une réaction chronotrope et inotrope positive 

modérée.  
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En revanche, la liaison aux récepteurs bêta-2 provoque une vasodilatation du 

système artériel systémique par relaxation des fibres lisses ce qui conduit à une 

diminution de la pression artérielle diastolique. La combinaison de ces deux 

modifications fait légèrement varier la pression artérielle moyenne (20).  

 

Tableau 1 - Action de l'adrénaline sur les récepteurs adrénergiques alpha, bêta-1 et bêta-2 

 
 Alpha Bêta-1 Bêta-2 

Vasoconstriction sous-muqueuse    

Fréquence cardiaque    

Pression artérielle systolique    

Pression artérielle diastolique   ¯ 

Pression artérielle moyenne   « 

 

o Métaboliques 

L’adrénaline entraine une hyperglycémie par deux voies distinctes en augmentant le 

taux d’AMPc dans les cellules-cibles par la stimulation des récepteurs bêta-2 : 

- Au niveau des muscles squelettiques : activation de la glycogénolyse 

musculaire provoquant la dégradation du glycogène en glucose, 

- Au niveau hépatique : activation de la glycogénolyse hépatique entraînant la 

libération de glucose dans le sang. 

 

L’activation des récepteurs bêta-3 provoque une hydrolyse des triglycérides présents 

dans le tissu adipeux (lipolyse) libérant les acides gras dans le sang. La lipolyse et la 

glycogénolyse permettent une mobilisation des réserves énergétiques du corps 

lorsque cela est nécessaire. 

 

Au niveau du tube digestif, la stimulation des récepteurs bêta-2 engendre un 

ralentissement du transit par diminution du péristaltisme intestinal et la stimulation 

des récepteurs alpha diminue l’afflux sanguin gastrique et intestinal. Cette diminution 

d’irrigation des organes périphériques est nécessaire lorsque l’organisme effectue 

une activité intense. Tout le système se concentre sur l’irrigation des muscles 

squelettiques pour mobiliser une quantité suffisante de glucose et d’oxygène (40). 
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· Métabolisme de l’adrénaline 

Suite à son absorption, le pic de d’activité de l’adrénaline se fait au bout de 1 minute. 

Il est ralenti en cas d’injection sous-muqueuse ou sous-cutanée. 

Sa demi-vie étant courte, entre 2 et 3 minutes (41), cela lui procure une durée 

d’action de 5 minutes. 

Le métabolisme se produit au niveau hépatique. L’adrénaline est rapidement 

inactivée par l’enzyme hépatique catéchol O-méthyl transférase (COMT) qui la 

transforme en métanéphrine puis par la monoamine oxydase (MAO) pour produire le 

métabolite suivant : le vanilmandélate. 

L’excrétion de ce métabolite final se fait sous forme urinaire. 

· Intérêt en odontologie 

Les anesthésiques locaux utilisés en odontologie ont un effet vasodilatateur sur les 

vaisseaux sanguins. L’addition d’un vasoconstricteur permet de contrebalancer cet 

effet et de diminuer le saignement lors de l’intervention. Son action constrictive est 

localisée aux tissus de la muqueuse buccale grâce à la stimulation sélective alpha. 

La vasoconstriction locale entraine un ralentissement de l’absorption systémique de 

la molécule anesthésique. Ainsi, l’action anesthésique est prolongée localement en 

durée et en profondeur grâce à une augmentation du temps de contact entre 

l’anesthésique et les tissus nerveux. 

 

La concentration la plus faible d’adrénaline doit toujours être recherchée. Le choix 

est possible entre une concentration de 1/100 000 ou 1/200 000 d’adrénaline et une 

cartouche de solution contient 1,8 ml, soit respectivement 0,018 mg (18 µg) ou 0,009 

mg (9 µg) d’adrénaline par cartouche. 

Les résultats sont contradictoires au sujet du dosage idéal de l’adrénaline dans les 

solutions à 2 % de lidocaïne : une solution à 1/200 000 permet une durée d’action 

suffisante pour la majorité des actes odonto-stomatologiques. Pour l’articaïne à 4 %, 

la solution avec une dilution de 1/200 000 devrait être préférée en l’absence de 

différence significative de performance avec la solution de 1/100 000. Elle est 

notamment mieux tolérée (42–44). 

Au Canada, une valeur arbitraire de 0,04 mg d’adrénaline maximum est préconisée 

pour son utilisation chez les patients présentant des troubles cardio-vasculaires (30).  
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· Contre-indications 

L’unique contre-indication absolue est la présence d’un phéochromocytome. Cette 

tumeur neuroendocrine de la glande surrénale entraine la production de 

catécholamines : l’adrénaline et la noradrénaline. Sur le plan clinique, cela se traduit 

par une triade de symptômes caractéristiques : hypertension artérielle, céphalées et 

tachycardie (45). Il est nécessaire d’administrer de la nifédipine par voie sublinguale 

dans le cas où la pathologie est de découverte fortuite lors d’une crise aiguë le jour 

de la chirurgie (46). 

 

Les contre-indications relatives sont les suivantes :  

- L’hyperthyroïdie, due au risque de déclencher un syndrome thyrotoxique 

(tachycardie, hypertension artérielle systolique, pyrexie, irritabilité) (43), 

- L’hypertension artérielle non contrôlée. 

Concernant l’utilisation endobuccale d’adrénaline, elle n’est pas conseillée en cas 

d’antécédent de radiothérapie cervico-faciale de plus de 40 grays. La 

vasoconstriction qu’elle provoque majorerait l’hypovascularisation séquellaire. 

· Interactions médicamenteuses 

Les antidépresseurs tricycliques (ATC) et inhibiteurs de la monoamine oxydase 

(IMAO) : 

Ces médicaments sont destinés à traiter les troubles dépressifs, les troubles 

obsessionnels-compulsifs et les phobies anxieuses. 

Les ATC ont une action alpha-adrénalytique par inhibition de la recapture de la 

noradrénaline. Lorsqu’ils sont associés à de l’adrénaline, la quantité d’adrénaline 

circulante est donc majorée. En clinique, on observe des crises hypertensives et 

dans de rares cas des troubles de la conduction auriculo-ventriculaire. Le blocage 

des récepteurs adrénergiques par les ATC entraine une dépression myocardique qui 

peut également modifier la réponse cardio-vasculaire à l’adrénaline (47). Lors de 

l’anesthésie dentaire chez ces patients, il est conseillé d’utiliser au maximum 3 

cartouches d’anesthésiques avec adrénaline à 1/100 000 et d’attendre 30 minutes 

avant de réinjecter une nouvelle cartouche.  
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La fonction des enzymes monoamines oxydases (MAO) est de dégrader les 

catécholamines. En cas de prise d’un IMAO, ces enzymes voient leur 

fonctionnement stoppé. Ainsi, l’adrénaline n’est plus dégradée, elle s’accumule dans 

la circulation sanguine et elle continue à exercer son action vasopressive (39,41).  

 

Les bêtabloquants : 

Ils sont utilisés dans le traitement de l’hypertension artérielle et de l’arythmie 

cardiaque. Ils ont une action antagoniste aux récepteurs bêta. Deux types de 

bêtabloquants existent : les cardio-sélectifs et les non-cardio-sélectifs. Lorsque le 

patient est traité par un bêtabloquant non cardio-sélectif, le principe actif possède 

une action systémique. Celui rencontré le plus fréquemment est le propranolol. Sous 

bêtabloquant, lorsque de l’adrénaline est administrée au patient, son activité est 

entièrement reportée sur les récepteurs alpha étant donné que le bêtabloquant 

bloque son action sur les récepteurs bêta. Ainsi, cela provoque une élévation de la 

pression artérielle. Hersh et Moore ont observé cette élévation de la pression 

artérielle systolique et diastolique chez les patients hypertendus traités par 

propranolol durant l’administration d’adrénaline (48).  

À l’inverse, un bêtabloquant cardio-sélectif n’agit qu’au niveau cardiaque donc les 

récepteurs bêta périphériques ne sont pas antagonisés et l’administration 

d’adrénaline n’induit pas d’interaction médicamenteuse. 

 

L’intérêt de l’apport d’un vasoconstricteur réside dans la diminution de la toxicité de 

la molécule anesthésique locale, dans l’augmentation de l’efficacité de l’analgésie et 

dans la diminution du saignement. Plusieurs études ont démontré que l’utilisation 

d’articaïne à 4 % adrénalinée à 1/200 000 était suffisamment efficace pour 

l’anesthésie des 3è molaires mandibulaires. Néanmoins, il est nécessaire de prendre 

en compte que l’injection locale d’adrénaline peut modifier les paramètres vitaux tels 

que la tension artérielle systolique et diastolique ainsi que la fréquence cardiaque. 
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3.2. Techniques d’anesthésie 

 Anesthésie locale 3.2.1.

· Nerf buccal 

L’anesthésie locale est une anesthésie par infiltration de la muqueuse buccale 

bloquant les récepteurs périphériques pour supprimer toute sensation douloureuse 

dans la zone infiltrée. Concernant le nerf buccal, l’infiltration se fait dans la partie 

postérieure du vestibule molaire inférieur, en avant du bord antérieur de la branche 

mandibulaire (Fig. 11). L’aiguille est posée contre la gencive et une traction sèche de 

la joue permet une anesthésie sans douleur (49). C’est la branche interne du nerf 

buccal qui est anesthésiée. 

 

 
Figure 11 - Infiltration du nerf buccal 

(Source : Photo personnelle) 

 

· Nerf lingual 

La diffusion de l’anesthésique de vestibulaire en lingual suite à l’infiltration du nerf 

buccal, permet d’injecter en commençant dans une zone pré-anesthésiée pour le 

nerf lingual. L’aiguille est insérée dans la muqueuse crestale et se dirige vers le 

versant lingual en s’enfonçant sur 5 mm (11). Une deuxième injection est ensuite 

effectuée en direction du nerf lingual, tout en écartant la langue avec un miroir (Fig. 

12).  
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Figure 12 - Infiltration du nerf lingual  
(Source : Photo personnelle) 

 

· Sac péri-coronaire et canal de Robinson 

Le sac péri-coronaire se situe plus ou moins superficiel par rapport à la crête et la 

pellicule osseuse qui le recouvre est facilement pénétrable par l’aiguille. L’anesthésie 

du sac est spécifique à la dent de sagesse et peu mutilante (50). 

Le canal de Robinson contient un paquet vasculo-nerveux donc la ramification 

nerveuse est issue du nerf alvéolaire inférieur. Le canal débute au niveau du 

foramen mandibulaire et descend jusque la racine distale de la dernière molaire (51). 

Son orifice est situé sur la crête en arrière de la dent de sagesse. Il lui fournit 

innervation et vascularisation. 

Cette technique, couplée à l’infiltration des nerfs buccal et lingual, permet d’avulser 

les deux dents de sagesse mandibulaire dans la même séance tout en évitant de 

réaliser un bloc du nerf alvéolaire bilatéral. Elle évite ainsi une anesthésie labio-

mentonnière bilatérale prolongée plusieurs heures après le geste. 

· Anesthésie intra-ligamentaire et intra-septale 

Ces deux techniques peuvent être utilisées en complément des précédentes dans le 

cas où elles ne seraient pas suffisantes, par exemple dans le cadre d’une 

inflammation tissulaire. Elles permettent l’anesthésie localisée d’une seule dent. 

Pour l’anesthésie intra-septale, l’aiguille est insérée perpendiculairement à l’axe de la 

dent au niveau de la papille gingivale inter dentaire, jusqu’au contact osseux. Elle 

pénètre dans l’os et la solution est injectée en petite quantité. 
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L’anesthésie intra-ligamentaire vise à infiltrer le desmodonte de la dent pour 

anesthésier la pulpe et l’alvéole. L’aiguille est insérée en tangentiel le long de la dent 

pour infiltrer le ligament alvéolo-dentaire entre la dent et la crête osseuse. Dans les 

deux cas, une faible quantité d’anesthésique est nécessaire, de l’ordre de 0,2 ml et 

l’effet est obtenu rapidement. En revanche, l’os spongieux étant richement 

vascularisé, la durée d’action de ces techniques est plus courte (5 à 25 minutes) 

(52). 

L’anesthésie intra-ligamentaire est contre-indiquée si le patient est à haut risque 

d’endocardite infectieuse en raison du risque septique.  

· Complications 

La complication locale la plus commune est la douleur après l’injection lorsque celle-

ci est trop rapide ou endommage les tissus mous, le périoste ou un paquet vasculo-

nerveux. La vitesse d’injection recommandée est 1 ml par minute (53). Une injection 

passive en posant l’aiguille parallèle aux procès alvéolaires proche de la gencive 

puis une traction de la gencive est un moyen complémentaire de diminuer la douleur. 

Le réchauffement préalable de la cartouche anesthésique atténue également la 

douleur. 

Les autres complications rencontrées sont des lésions du nerf lingual ou du nerf 

alvéolaire inférieur. Dans ces cas, le patient peut présenter une anesthésie (si 

section du nerf) ou une hypoesthésie clinique dans le territoire innervé par le nerf 

atteint. Elle peut être accompagnée d’un phénomène de paresthésie, 

d’hyperesthésie ou de dysesthésie. Ces symptômes sont habituellement temporaires 

et se résolvent progressivement en 3 mois à 1 an (54). 

 

L’injection intravasculaire, plus rare, peut entraîner des céphalées importantes, une 

tachycardie, ressentie par des palpitations, et des sueurs. Ces symptômes 

régressent rapidement, la demi-vie de l’adrénaline étant courte. Dans le cas d’un 

surdosage majeur, il peut survenir un accident toxique avec syndrome neurologique 

pouvant engendrer une crise convulsive (7). 

 

Enfin, la réaction du patient liée au stress peut se manifester par une syncope 

vasovagale. Elle est précédée de prodromes que l’opérateur doit connaître : une 
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sensation vertigineuse, des sueurs, une pâleur cutanéo-muqueuse, bien visible au 

niveau de la lèvre supérieure, et une bradycardie objectivée par le moniteur. 

 Anesthésie locorégionale 3.2.2.

· Bloc du nerf alvéolaire inférieur 

L’injection d’anesthésique est effectuée à l’entrée du foramen mandibulaire pour 

infiltrer le nerf alvéolaire inférieur. Le nerf lingual se séparant du nerf alvéolaire 

inférieur juste au-dessus du foramen mandibulaire, il est également infiltré lors du 

bloc. Il s’agit de la technique conventionnelle, dite « technique de Spix ». 

 

Le patient est en position assise, la bouche largement ouverte. Les repères ostéo-

musculaires (55) sont ainsi palpables. La muqueuse rétromolaire effectue un triangle 

à base supérieure (Fig. 13) : il est délimité en dehors par la crête temporale sur le 

bord antérieur du ramus (palpable avec le pouce droit lorsque l’anesthésie est 

effectuée pour la dent 38), en dedans par le relief du muscle ptérygoïdien médial et 

en haut par le bord inférieur du ptérygoïdien latéral. Le point d’impact de l’aiguille est 

situé au niveau du plan occlusal maxillaire, l’aiguille y est parallèle et pénètre dans la 

dépression muqueuse palpable au doigt (11). Elle est orientée vers les prémolaires 

controlatérales mandibulaires (Fig. 14 et 15). Elle progresse entre le muscle 

ptérygoïdien médial et le tendon profond du muscle temporal sans les traverser (49). 

Lorsqu’elle trouve le contact osseux, il faut la reculer de 2 mm. L’aiguille doit mesurer 

au minimum 30 mm de long afin de traverser tous les espaces précédents le 

foramen mandibulaire (11). Elle doit être enfoncée sur 15 à 20 mm et non jusque la 

garde afin de prévenir le risque de fracture de l’aiguille (49,53) et permettre de 

surveiller la direction de son trajet. 

 

Cette technique présente plusieurs avantages : elle est fiable si réalisée par un 

opérateur entraîné (plus de 90 % de succès) et peu traumatique lorsque les repères 

anatomiques sont connus et respectés. L’anesthésie s’installe rapidement en 1 à 2 

minutes et concerne toute l’hémi-arcade. Une seule cartouche d’anesthésique est 

nécessaire. L’autre avantage est que le point d’injection est à distance du site en cas 

d’inflammation du site opératoire. 
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La durée de l’anesthésie pulpaire est de 90 à 120 min et celle des tissus mous de 

230 min pour le bloc du nerf alvéolaire inférieur avec l’utilisation d’articaïne 

adrénalinée 1/200 000 (20,30).  

 

  
Figure 13 - Triangle muqueux.  
(Source : Photo personnelle) 

Pointillés bleus : plan occlusal. Verts : relief 
du muscle pterygoïdien. Jaune : bord 

antérieur du ramus 

Figure 14 - Technique d'injection directe : 
orientation du corps de la seringue en 

direction des prémolaires 
(Source : Photo personnelle) 

                                           

 

 
Figure 15 - Schémas du trajet de l'aiguille lors du bloc du nerf alvéolaire inférieur 

(Source : Local anesthesia. Kim C, 2018) 
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Un complément anesthésique pour le nerf buccal est nécessaire. Ce rameau buccal 

étant à distance du point d’infiltration, il n’est pas inclus dans l’anesthésie du foramen 

mandibulaire. Au préalable, un contrôle de l’efficacité de l’anesthésie locorégionale 

par apparition de paresthésies labiales et linguales est obligatoire. Une anesthésie 

trop précoce du nerf buccal au niveau de la muqueuse vestibulaire peut provoquer 

les mêmes signes que le bloc par diffusion simple du produit. Il arrive que le patient 

ne ressente qu’une anesthésie cutanée de la joue, cela signifie que l’injection se 

situe trop basse et ne concerne que le nerf buccal par infiltration de la partie orbitaire 

du temporal. 

Le taux d’échec du bloc du nerf alvéolaire inférieur est de 20 % voire plus selon 

l’expérience de l’opérateur (21). 

· Contre-indications 

Les recommandations de la Société Française de Chirurgie Orale concernant les 

patients traités par antithrombotiques déconseillent la réalisation du bloc du nerf 

alvéolaire inférieur unilatéral. Pour les patients traités par anticoagulants ou 

antiagrégants plaquettaires, la société savante contre-indique le bloc alvéolaire 

inférieur bilatéral du fait du risque de création d’un hématome latéro-pharyngé 

bilatéral par une éventuelle lésion vasculaire au moment de l’injection. Il provoquerait 

une obstruction des voies aérodigestives et une dyspnée. Les hémophilies sont 

également inclues dans cette contre-indication (56). 

La formation d’un hématome au niveau du point d’injection peut entrainer une 

compression du nerf alvéolaire inférieur et engendrer des paresthésies, une 

hypoesthésie ou une anesthésie sur son trajet. 

· Complications 

L’injection d’anesthésique en intramusculaire, notamment au niveau du muscle 

ptérygoïdien médial et du muscle temporal peut provoquer un trismus. Une absence 

d’effet anesthésique est observée si l’injection est réalisée trop basse ou trop 

latéralement étant donné que l’aiguille s’arrête dans la branche mandibulaire sans 

atteindre le foramen alvéolaire. De même, lorsque l’infiltration est basse et que le 

ligament sphéno-mandibulaire est large, la solution anesthésique n’atteint pas le 

foramen mandibulaire (49). 
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Quand l’aiguille est injectée trop profondément, le produit diffuse vers la parotide et 

atteint le nerf facial provoquant une paralysie faciale. Celle-ci est transitoire mais 

handicapante pour le patient chez qui peut apparaitre une xérophtalmie. 

Si l’anesthésie est effectuée trop haut, l’anesthésique peut diffuser par l’incision 

sigmoïde déclenchant une paralysie du nerf auriculo-temporal se traduisant par une 

sensation d’anesthésie de l’oreille externe. 

 

La présence de paresthésie est observée plus fréquemment lors de l’utilisation 

d’articaïne comparée aux autres anesthésiques locaux (21). 

 

La diffusion de l’anesthésique dans les tissus mous peut susciter de rares 

complications ophtalmologiques : diplopie, mydriase, ophtalmoplégie, ptosis. Ces 

signes cliniques disparaitront avec la fin de l’effet anesthésique (53).  

 

Concernant la technique d’anesthésie à appliquer pour obtenir un silence clinique, 

chaque praticien est libre de choisir entre une anesthésie locale ou locorégionale 

selon la situation clinique et son expérience, tout en respectant les contre-indications 

relatives à ces deux méthodes. Actuellement, il n’y a pas de recommandation de nos 

sociétés savantes concernant le choix de l’une ou l’autre procédure. 
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CHAPITRE 2 : ÉTUDE CLINIQUE 

1. Résumé 

Objectif : Le but de cette étude est de comparer les variations des constantes 

physiologiques telles que la pression artérielle systolique (PAS), la pression artérielle 

diastolique (PAD), la fréquence cardiaque (FC) et la saturation de l’hémoglobine en 

oxygène (SpO2) après réalisation d’une anesthésie locale (AL) versus locorégionale 

(ALR) au cours de l’avulsion des 3è molaires mandibulaires incluses.  

 

Matériel et méthodes : L’étude est monocentrique, prospective, randomisée incluant 

67 patients répartis en deux groupes : anesthésie locale et anesthésie locorégionale. 

Critères d’inclusion : âge ≥ 18 ans, indication à l’avulsion d’une dent de sagesse 

mandibulaire incluse, consentement écrit signé. Critères de non-inclusion : 

pathologie cardio-vasculaire, allergie au produit anesthésique, femme enceinte ou 

allaitant, anxiété, incapacité de donner son consentement. Chaque paramètre est 

mesuré à quatre instants de l’intervention : avant l’intervention (M1), au début de 

l’injection d’anesthésique (M2), cinq minutes après l’injection (M3), à la fin de 

l’intervention (M4). Chaque mesure est comparée aux autres, pour un même 

paramètre au sein du même groupe.  

 

Résultats : La fréquence cardiaque augmente significativement entre M1 et M3 (de 

8 bpm, p < 0,05) indépendamment des groupes et les pressions artérielles systolique 

et diastolique diminuent tout au long de l’intervention. La différence de variation de 

tous les paramètres entre les deux groupes n’est pas significative. 

 

Discussion : Les deux techniques d’anesthésie ne présentent pas de différences de 

variations des paramètres physiologiques au cours de l’intervention. Chez une 

population de patients sains, l’anesthésie dentaire locale ou locorégionale grâce à 

l’aide d’articaïne adrénalinée sont deux méthodes utilisables indifféremment du point 

de vue des modifications de la pression artérielle, de la fréquence cardiaque et de la 

saturation en oxygène lors de l’intervention. L’augmentation de la fréquence 

cardiaque est connue durant l’anesthésie et similaire d’une technique anesthésique à 

l’autre.  
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2. Introduction 

L’avulsion des 3è molaires mandibulaires incluses représente 60 % des actes 

réalisés en chirurgie orale en France (3). Lorsque l’indication d’avulsion est posée, 

les patients programmés vont bénéficier d’une anesthésie locale ou locorégionale à 

base d’une molécule anesthésique locale et d’adrénaline.  

 

Un questionnaire médical complet est mené avant l’intervention afin de déterminer 

s’il existe des pathologies générales concomitantes ou une contre-indication à 

l’utilisation des anesthésiques locaux. Parmi les pathologies cardio-vasculaires 

chroniques les plus fréquentes, on retrouve l’hypertension artérielle et les troubles du 

rythme cardiaque. 

 

L’hypertension artérielle est définie par une pression artérielle systolique ≥ 140 

mmHg et/ou une pression artérielle diastolique ≥ 90 mmHg (57). Elle est présente 

chez un tiers de la population générale, et sa prévalence augmente avec l’âge. Elle 

est contrôlée seulement chez la moitié des patients sous traitement médical. L’autre 

moitié est donc plus susceptible de présenter une décompensation en fonction des 

facteurs exogènes lors de la chirurgie. Concernant les troubles du rythme cardiaque, 

les plus fréquents sont la fibrillation atriale (arythmie) et le flutter auriculaire 

(tachycardie régulière). La fibrillation atriale touche 300 000 français et le flutter 5 % 

de la population (58). Le but du traitement médical est de contrôler et de ralentir la 

fréquence cardiaque. Or, l’adrénaline présente dans les cartouches anesthésiques 

est une catécholamine provoquant une tachycardie. Elle est toutefois utile puisqu’elle 

a démontré de nombreux avantages quant à son utilisation, notamment une durée 

d’anesthésie plus longue et une moindre toxicité de l’anesthésique au niveau 

systémique. L’administration d’adrénaline induit d’autres effets systémiques non 

négligeables tels qu’une hausse de la PAS, une baisse de la PAD et globalement 

une baisse de la pression artérielle moyenne (PAM). Ces variations de paramètres 

vitaux peuvent provoquer le déséquilibre ou la décompensation d’une pathologie 

cardio-vasculaire sous-jacente. 
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De nombreux travaux ont étudié les facteurs provoquant des variations des 

paramètres physiologiques du patient lors de l’anesthésie dentaire comme le volume 

d’anesthésiant utilisé et l’âge des patients. 

En 2015, Abu-Mostafa et al. ont étudié l’influence de l’addition d’adrénaline aux 

anesthésiques locaux à des concentrations différentes (59). Stella et al., en 2018, a 

examiné l’impact du type de molécule d’anesthésie (60). Seul l’article de Viana en 

2005 (61), a étudié le rôle de la technique anesthésique sur les paramètres vitaux au 

cours de l’avulsion de dents de sagesse. Il a comparé deux techniques d’anesthésie 

locorégionale. 

 

Le but de cette étude est de comparer les variations des constantes physiologiques 

telles que la pression artérielle systolique, la pression artérielle diastolique, la 

fréquence cardiaque, la saturation de l’hémoglobine en oxygène après réalisation 

d’une anesthésie locale versus locorégionale au cours de l’avulsion des 3è molaires 

mandibulaires incluses.  
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3. Matériel et méthodes 

3.1. Design de l’étude 

Cette étude monocentrique a été conduite au service de chirurgie buccale du pôle de 

médecine bucco-dentaire des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg. L’objectif 

principal est de comparer les variations de paramètres vitaux (pression artérielle 

systolique, pression artérielle diastolique, fréquence cardiaque, saturation en 

oxygène) lors de deux techniques d’anesthésie des 3è molaires mandibulaires 

incluses. C’est une étude randomisée, en simple aveugle. Tous les participants ont 

reçu une information à l’oral et à l’écrit sur les caractéristiques de l’étude. Ils ont 

également signé un consentement écrit libre et éclairé.  

3.2. Population 

Une étude pilote a été réalisée sur cinq patients afin de déterminer le nombre de 

patients à inclure. Le nombre de patients nécessaire était d’un minimum de 60 

patients pour obtenir une puissance bêta de 90 % avec un risque alpha de 5 %. Sept 

patients supplémentaires ont été inclus pour compenser les éventuels perdus de vue 

que l’on peut observer dans les études en général. 

 

Les critères d’inclusion étaient l’âge du patient supérieur ou égal à dix-huit ans, 

l’indication d’avulsion d’une 3è molaire mandibulaire incluse, l’affiliation à un régime 

de la sécurité sociale et l’accord écrit donné par le patient pour participer à l’étude.  

Les critères de non-inclusion étaient le refus de participer à l’étude, une femme 

enceinte ou allaitant, la présence d’une pathologie cardio-vasculaire ou d’une 

maladie systémique (ASA III et plus), l’anxiété, l’allergie à l’anesthésique local, la 

prise de médicaments pouvant modifier les paramètres étudiés (anti-arythmiques et 

antihypertenseurs), l’impossibilité de réaliser l’intervention chirurgicale, l’impossibilité 

de donner des informations éclairées (difficulté de compréhension du patient, 

barrière de la langue), patient sous sauvegarde de justice, sous tutelle ou sous 

curatelle. 

 

Les patients ont été inclus entre le 16 septembre 2019 et le 24 janvier 2020.  
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Soixante-sept patients répondant aux critères d’inclusion ont été reçu en consultation 

préopératoire pour réaliser l’interrogatoire, l’examen clinique et recueillir le 

consentement éclairé. L’opération a été programmée dans les quinze jours suivant la 

consultation. 

Au total, cinquante-huit patients se sont présentés au rendez-vous opératoire. Neuf 

patients ne se sont pas présentés au rendez-vous opératoire et n’ont pas donné le 

motif de leur absence. Les cinquante-huit patients ont été randomisés en deux 

groupes distincts afin de déterminer aléatoirement la technique anesthésique à 

utiliser. Le numéro d’identification du patient (NIP) contenant six à sept chiffres a 

permis de répartir les patients. Ce numéro est attribué aléatoirement lors de la 

création d’un séjour à l’hôpital pour un patient. Lorsqu’il finissait par un chiffre pair, le 

patient était alloué au groupe AL et lorsqu’il était impair, il était alloué au groupe ALR. 

Ainsi, le groupe AL se constituait de 28 patients et le groupe ALR de 30 patients (Fig. 

16). Le protocole a été réalisé en simple aveugle car seul le patient ne connaissait 

pas la technique anesthésique utilisée.  

 

L’étude a reçu l’avis favorable du comité d’éthique le 10 avril 2018. 

              
 

 
 

Figure 16 - Flow chart. AL : Anesthésie locale. ALR : Anesthésie locorégionale. 

 

 

 

 

Inclusion 

n = 67 patients 

RANDOMISATION 

Groupe AL  

n = 28 

Groupe ALR 

n = 30

Perdus de vue 

n = 9 
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3.3. Prise des mesures 

Les paramètres hémodynamiques ont été mesurés grâce au moniteur automatique 

non invasif VitalCare 506N3 présent dans le service de chirurgie. Il était relié à un 

brassard et à un oxymètre de pouls qui se plaçait au bout du doigt. Il a permis la 

prise de mesure de la PAS, la PAD, la FC et la SpO2. Le calcul de la pression 

artérielle moyenne (PAM) était réalisé grâce à la PAS et la PAD. Le moniteur 

permettait habituellement la surveillance des patients lors des interventions 

chirurgicales.  

 

L’enregistrement a été fait à quatre instants de l’intervention (Fig. 17) :  

- Mesure 1 (M1) : le patient était installé depuis quelques minutes en position 

demi-assise sur le fauteuil dans un cabinet dentaire individuel et calme. Le 

brassard était placé autour de son bras gauche afin de ne pas perturber 

l’opérateur placé à sa droite. L’oxymètre de pouls était placé sur l’index de la 

main gauche. M1 était considérée comme la mesure de base, celle que 

présentait le patient au repos en temps normal, 

- Mesure 2 (M2) : début de l’injection de l’anesthésique local, 

- Mesure 3 (M3) : cinq minutes après le début de l’injection de l’anesthésique 

local (correspond à M2). Le chronométrage était précis grâce au compteur du 

moniteur, 

- Mesure 4 (M4) : à la fin de l’intervention lorsque les sutures étaient finies et 

l’hémostase contrôlée. 

 

 
Figure 17 - Frise chronologique de l'intervention 

 

Les données étaient recueillies sur un tableur Excel dans l’ordinateur du chirurgien 

durant toute la durée de l’étude. 

  

Consultation  

pré-opératoire 
15 jours de 

réflexion 

J 15 : M1 

Installation 
au fauteuil 

M2 

Injection 
anesthésie 

M3 

5 min après 
injection 

M4 

Fin de 
l'hémostase 



 63 

3.4. Protocole opératoire 

Aucune prémédication anxiolytique a été administrée. L’anesthésie et l’opération 

étaient réalisées par un seul chirurgien oral habitué à pratiquer cette intervention. La 

technique chirurgicale utilisée était toujours la même. 

 

L’opérateur réalisait une désinfection endobuccale à la povidone iodée (Bétadine®). 

Avant l’injection, la muqueuse vestibulaire était étirée par l’écarteur pour permettre 

une infiltration en surface à distance des vaisseaux. Il commençait ensuite 

l’anesthésie en injectant la solution d’articaïne adrénalinée à 1/200 000 et réalisait 

une AL ou une ALR selon le groupe alloué : 

- AL : infiltration du vestibule mandibulaire en regard de la dent de sagesse, 

jusqu’en rétro molaire et une infiltration de la gencive linguale en regard 

- ALR : bloc conventionnel du nerf alvéolaire inférieur (NAI) au niveau de la 

lingula et infiltration dans la gencive rétromolaire pour anesthésier le nerf 

buccal. 

Le diamètre de l’aiguille devait être suffisamment large pour éviter une injection 

intraveineuse et glisser le long des vaisseaux lors du bloc du NAI. Dans les deux 

groupes, l’anesthésie a été réalisée lentement et 2 à 3 cartouches en moyenne ont 

été nécessaires. 

L’opérateur a attendu la prise de M3 avant de débuter le geste chirurgical afin 

d’obtenir une anesthésie efficace et ne pas faire de geste pouvant perturber la 3è 

mesure. L’incision a été réalisée avec un bistouri lame n°15. Elle a débuté en 

sulculaire depuis la papille interdentaire vestibulaire entre la 1ère et la 2è molaire 

jusqu’à l’angle distal de la 2è molaire. Le tracé de l’incision s’est poursuivi par une 

incision de décharge disto-vestibulaire de 2 cm à 45° par rapport à l’arcade dentaire. 

Un lambeau muco-périosté vestibulaire a été décollé au syndesmotome faucille le 

long de l’incision. Le décolleur, placé en lingual derrière la 2è molaire, a assuré la 

protection de la gencive et du nerf lingual. L’alvéolectomie a été réalisée à la fraise 

tungstène jusqu’à la visualisation et au dégagement de la 3è molaire. La dent a été 

ensuite luxée. Si nécessaire, elle a été séparée en deux ou plusieurs fragment à 

l’aide d’une fraise cylindrique avant d’être avulser. La cavité vacante a été curetée, le 

sac péri-coronaire enlevé, les berges osseuses régularisées, puis le site rincé au 

sérum physiologique. Le lambeau muco-périosté a été plaqué à sa position initiale. 
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Les sutures ont consisté en un point en croix de fil résorbable tissé 4.0 en distal de la 

2è molaire et un point simple sur la décharge. Une compresse a été placée sur les 

sutures pour obtenir l’hémostase. Suite à cela, l’opérateur a pris la dernière mesure 

M4. Le brassard et l’oxymètre de pouls ont été ôtés. 

À la fin de l’intervention, le patient a reçu les consignes post-opératoires et une 

ordonnance avec le traitement médical pour une semaine (antalgiques de palier I et 

bain de bouche antiseptique).  

 

La difficulté de l’intervention était appréciée par l’opérateur et reportée sur une 

échelle de 1 (peu difficile) à 5 (très difficile). Elle correspondait à la position de la 

dent dans la mandibule et le type osseux. Une dent verticale dans un os de type 2 ou 

3 était classée niveau 2 ; une dent mésioversée dans un os de type 2 ou 3 

représentait le niveau 3 ; une dent mésioversée dont la couronne était en contact 

intime avec la 2è molaire et un os de type 1 était de difficulté niveau 4.  

 

Les autres paramètres entrant en jeu dans la difficulté de l’intervention étaient la 

taille de l’ouverture buccale, la coopération du patient face à l’intervention, l’état local 

de la gencive (inflammation).  

 

La durée de l’intervention a été mesurée du début de l’incision à la fermeture du site 

opératoire. 

3.5. Analyse statistique 

L’analyse réalisée a comporté une analyse descriptive et une analyse inférentielle. 

Les variables quantitatives ont été décrites à l'aide des statistiques usuelles de 

position et de dispersion, à savoir la moyenne, la médiane, la variance, le minimum, 

le maximum et les quantiles. Les variables qualitatives ont été quant à elles décrites 

avec les effectifs et les proportions de chaque modalité. Des proportions cumulées 

ont également été calculées pour les variables à plus de deux modalités. 

 

Les comparaisons entre les groupes ont été effectuées en intention de traiter. Quand 

un patient du groupe AL nécessitait un complément d’anesthésie par une ALR, il 

restait dans son groupe de randomisation initial. Les différences entre les deux 

groupes des valeurs des cinq paramètres (PAS, PAD, PAM, FC, SpO2) ont été 
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estimées à l’aide de modèle mixte généralisé utilisant l’effet patient comme effet 

aléatoire et les effets de période et de groupe comme effets fixes. Ces modèles 

permettaient de prendre en compte la corrélation temporelle existante entre les 

points de mesure chez un patient donné. Une différence était significative entre les 

deux groupes lorsque la valeur p était inférieure à 5 % (p < 0,05). 

L’analyse a été réalisée en collaboration avec le Dr Julien GODET, médecin en 

santé publique dans le Groupe de Méthodes en Recherche Clinique (GMRC) des 

Hôpitaux Universitaires de Strasbourg.  
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4. Résultats 

4.1. Population 

Cinquante-huit patients âgés de 18 à 47 ans (âge moyen 25.8 ± 6.8 ans) ont 

participé à l’étude. Dans le groupe AL, l’âge moyen était de 25.7 ± 6.8 ans. Dans le 

groupe ALR, il était de 25.9 ± 6.9 ans. Le groupe AL contenait 14 femmes et 14 

hommes et le groupe ALR contenait 18 femmes et 12 hommes. L’âge et le genre 

n’étaient pas différents dans les deux groupes (respectivement p = 0.918 et p = 

0,616), de même que le côté opéré (dent 38 ou 48) (Tabl. 2). 

 

Les patients étaient sains, hormis deux patients présentant des antécédents 

médicaux : une patiente du groupe AL était porteuse d’un syndrome d’Ehler-Danlos 

et un patient du groupe ALR présentait un trouble schizophrénique avec une 

consommation active de cannabis. Il y a eu significativement plus de cartouches 

utilisées dans le groupe AL que dans le groupe ALR (3,1 vs 2,7, p < 0.001). Neuf 

patients de chacun des deux groupes ont nécessité un complément d’anesthésie 

locale d’en moyenne une cartouche pour les patients AL et de 1,1 cartouches pour 

les patients ALR. Le niveau de difficulté opératoire dans le groupe AL était 

significativement plus élevé que dans le groupe ALR. La durée d’intervention était 

comparable dans les deux groupes avec une durée légèrement plus longue de 

quatre minutes dans le groupe AL (Tabl. 3). 

 
 
Tableau 2 - Caractéristiques de la population 

 AL 
(n = 28) 

ALR 
(n = 30) 

Total 
(n = 58) 

p-value 

Âge 25.7 ± 6.8 25.9 ± 6.9 25.8 ± 6.8 0.918 

Genre 
- Femme 
- Homme 

 
14 (50.0 %) 
14 (50.0 %) 

 
18 (60.0 %) 
12 (40.0 %) 

 
32 (55.2 %) 
26 (44.8 %) 

0.616 

Avulsion 
- Dent 38 
- Dent 48 

 
13 (46.4 %) 
15 (53.6%) 

 
13 (43.3 %) 
17 (56.7 %) 

 
26 (44.8 %) 
32 (55.2 %) 

1.000 

AL : anesthésie locale. ALR : anesthésie locorégionale. 
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Tableau 3 - Caractéristiques de l'intervention 

 AL 
(n = 28) 

ALR 
(n = 30) 

Total 
(n = 58) 

p-value 

Cartouches initiales 3.1 ± 0.6 2.7 ± 0.4 2.9 ± 0.6 0.001 

Cartouches ajoutées 1.1 ± 0.4 1.0 ± 0.4 1.1 ± 0.4 0.528 

Durée 20.0 ± 9.0 16.2 ± 7.2 18.0 ± 8.3 0.084 

Difficulté 3.3 ± 1.0 2.7 ± 0.8 3.0 ± 1.0 0.012 

AL : anesthésie locale. ALR : anesthésie locorégionale. 

 
 

La durée de l’intervention est liée à la difficulté de celle-ci et corrélée au nombre de 

cartouches utilisées. Par contre elle n’est pas liée au sexe, à l’âge, ni au côté opéré. 

 

Nous avons comparé la valeur moyenne de chaque paramètre entre le groupe AL et 

le groupe ALR pour chaque instant M1 à M4 (Tabl. 4). Aucune différence significative 

n’est observée entre les deux groupes pour à un instant donné.  

 
Tableau 4 - Comparaison des moyennes des paramètres vitaux entre les deux groupes AL et 

ALR à chaque mesure M1 (avant l’intervention), M2 (injection de l’anesthésique), M3 (5 minutes 

après l’injection), M4 (fin de l’intervention).  

 

 
PAS : pression artérielle systolique ; PAD : pression artérielle diastolique ; PAM : pression artérielle moyenne ; 
FC : fréquence cardiaque ; SpO2 : saturation en oxygène ; AL : anesthésie locale ; ALR : anesthésie 
locorégionale. 
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4.2. Fréquence cardiaque 

L’intercept est la moyenne des mesures de FC prises à M1 indépendamment du 

groupe AL et du groupe ALR (Tabl. 5). Chaque valeur « PeriodM2 », « PeriodM3 » et 

« PeriodM4 » est le nombre de battements par minute (bpm) à ajouter à l’intercept 

pour obtenir la valeur de fréquence cardiaque à chaque instant M2, M3 et M4. Ce 

modèle mixte met en évidence une augmentation des valeurs de 1,53 bpm dans le 

groupe ALR par rapport au groupe AL pour chaque instant. Cette augmentation n’est 

pas significative (p = 0,70). En revanche, on voit que la période M3 est 

significativement plus élevée (+ 8 bpm en moyenne) que la phase M1 de référence, 

indépendamment du groupe (p < 0,05). 

 

 
Figure 18 - Valeurs (points) et moyenne (courbe) des mesures de fréquence cardiaque pour 

chaque phase dans chacun des groupes. 
AL : anesthésie locale. ALR : anesthésie locorégionale. FC : fréquence cardiaque (nombre de 

battements/minute). M1 : mesure 1 (installation patient). M2 : mesure 2 (injection AL). M3 : 
mesure 3 (5min après AL). M4 : mesure 4 (fin intervention). 

 

 

Tableau 5 - Comparaison des moyennes de fréquence cardiaque à chaque phase 
indépendamment du groupe. 

 

DF : degré de liberté. Intercept : mesure 1. PeriodM2 : (M2 – M1). PeriodM3 : (M3 – M1). PeriodM4 : (M4 – M1). 
GroupeALR : groupe anesthésie locorégionale. 
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4.3. Saturation de l’hémoglobine en oxygène 

La SpO2 est légèrement augmentée en phase M2 (+ 0,4 %) par rapport à M1 

indépendamment des groupes. Cette élévation est significative mais on ne met pas 

en évidence de différence significative de variation de la SpO2 entre les deux 

groupes (p = 0,63) (Tabl. 6). 

 
Figure 19 - Valeurs (points) et moyenne (courbe) des mesures de saturation en oxygène à 

chaque phase dans chacun des groupes. 
AL : anesthésie locale. ALR : anesthésie locorégionale. SpO2 : saturation de l’hémoglobine en 
oxygène (%). M1 : mesure 1 (installation patient). M2 : mesure 2 (injection AL). M3 : mesure 3 

(5min après AL). M4 : mesure 4 (fin intervention). 

 

 

Tableau 6 - Comparaison des moyennes de saturation en oxygène à chaque phase 
indépendamment du groupe 

 
DF : degré de liberté. Intercept : mesure 1. PeriodM2 : (M2 – M1). PeriodM3 : (M3 – M1). PeriodM4 : (M4 – M1). 
GroupeALR : groupe anesthésie locorégionale. 
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4.4. Pression artérielle 

La PAS est dimunuée en phase M3 et M4 (Fig. 20). Cette baisse est significative par 

rapport à la valeur de la PAS à M1 (p < 0,05) (Tabl. 7). La variation de 0,14 mmHg 

entre les deux groupes n’est pas significative (p = 0,95). 

 

 

Figure 20 - Valeurs (points) et moyenne (courbe) des mesures de pression artérielle systolique 
à chaque phase dans chacun des groupes. 

AL : anesthésie locale. ALR : anesthésie locorégionale. PAS : pression artérielle systolique 
(mmHg). M1 : mesure 1 (installation patient). M2 : mesure 2 (injection AL). M3 : mesure 3 (5min 

après AL). M4 : mesure 4 (fin intervention). 
 

 

Tableau 7 - Comparaison des moyennes de pression artérielle systolique à chaque phase 
indépendamment du groupe 

 
DF : degré de liberté. Intercept : mesure 1. PeriodM2 : (M2 – M1). PeriodM3 : (M3 – M1). PeriodM4 : (M4 – M1). 
GroupeALR : groupe anesthésie locorégionale. 
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La figure 21 indique une diminution significative de la PAD en phase M2, M3 et M4 

par rapport à M1 (p < 0,05). Cette baisse est confirmée par les valeurs négatives 

dans le tableau 8 mais on ne remarque pas de différence significative entre les deux 

groupes (p = 0,85). On observe également une diminution de la PAM aux instants 

M2, M3 et M4 (p < 0,05) (Fig. 22 et Tabl. 9), sans différence significative de variation 

entre les groupes (p = 0,87). 

 

 
Figure 21 - Valeurs (points) et moyenne (courbe) des mesures de pression artérielle diastolique 

à chaque phase dans chacun des groupes. 
AL : anesthésie locale. ALR : anesthésie locorégionale. PAD : pression artérielle diastolique 
(mmHg). PADM1 : mesure 1 (installation patient). PADM2 : mesure 2 (injection AL). PADM3 : 

mesure 3 (5min après AL). PADM4 : mesure 4 (fin intervention). 

 

 

Tableau 8 - Comparaison des moyennes de pression artérielle diastolique à chaque phase 
indépendamment du groupe 

 
DF : degré de liberté. Intercept : mesure 1. PeriodPADM2 : (M2 – M1). PeriodPADM3 : (M3 – M1). 
PeriodPADM4 : (M4 – M1). GroupeALR : groupe anesthésie locorégionale. 
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Figure 22 - Valeurs (points) et moyenne (courbe) des mesures de pression artérielle moyenne à 

chaque phase dans chacun des groupes. 
AL : anesthésie locale. ALR : anesthésie locorégionale. PAM : pression artérielle moyenne 

(mmHg).  PAMM1 : mesure 1 (installation patient). PAMM2 : mesure 2 (injection AL). PAMM3 : 
mesure 3 (5min après AL). PAMM4 : mesure 4 (fin intervention). 

 

 

Tableau 9 - Comparaison des moyennes de pression artérielle moyenne à chaque phase 
indépendamment du groupe 

 
DF : degré de liberté. Intercept : mesure 1. PeriodPAMM2 : (M2 – M1). PeriodPAMM3 : (M3 – M1). 
PeriodPAMM4 : (M4 – M1). GroupeALR : groupe anesthésie locorégionale. 
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5. Discussion 

Cette étude a porté sur les variations de paramètres physiologiques liées à l’effet de 

deux techniques d’anesthésie des 3è molaires mandibulaires incluses. Les 

paramètres étudiés sont ceux pouvant être mesurés en routine lors de cet acte : la 

pression artérielle systolique et diastolique, la fréquence cardiaque et la saturation en 

oxygène. Ce sont des mesures non invasives donnant de précieux renseignements 

sur les pathologies cardiovasculaires courantes que sont l’hypertension artérielle et 

la fibrillation auriculaire.  

 

La mesure M1 de référence a été choisie de manière à ce que le patient soit déjà 

installé pour l’intervention et détendu. Elle est le plus représentative de sa valeur au 

repos dans la vie de tous les jours. Malgré cette atmosphère calme plusieurs minutes 

avant la mesure, les pressions artérielles systolique et diastolique peuvent être plus 

élevées au cabinet qu’au domicile. C’est ce qu’on appelle l’effet « blouse blanche » 

et il est présent chez 20 % de la population générale. Il est observé en présence du 

médecin et représente une augmentation de 23 mmHg pour la PAS et de 11 mmHg 

pour la PAD, selon une méta-analyse réalisée en Suisse par Rémy Martin-Du-Pan 

en 2009 (62). Il a tendance à être suspecté chez les femmes non-fumeuses dont la 

tension artérielle mesurée est entre 140-159/90-99 mmHg, n’ayant pas d’antécédent 

d’élévation tensionnelle, ni d’atteinte des organes cibles (rein, œil, vaisseaux). Les 

patients présentant cette réaction ont une pression artérielle « faussement élevée » à 

leur arrivée au fauteuil dentaire et sont susceptibles d’avoir un plus large écart de 

pression artérielle suite à l’anesthésie dentaire par rapport à leur valeur habituelle au 

repos.  

 

Entre M1 et les deux mesures M2 et M3, le seul facteur exogène intervenant est 

l’injection de l’anesthésique. L’anesthésique est injecté à M2 et le pic d’activité de 

l’adrénaline est atteint à M3. L’effet systémique maximal de l’adrénaline est observé 

plus tardivement lorsqu’elle est injectée en sous muqueuse qu’en intraveineuse où il 

est d’une minute (41).  Lipp M. (63) et Knoll-Köhler (64) ont analysé sa vitesse 

d’apparition en mesurant le taux de catécholamines sanguines après l’injection sous-

muqueuse d’articaïne adrénalinée. Ils ont trouvé respectivement un pic à 7 et 3 
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minutes. Nous avons donc choisi de prendre M3 à 5 minutes après l’injection sous-

muqueuse. 

L’évitement d’une injection intraveineuse est indispensable pour obtenir des mesures 

comparables d’un patient à l’autre. Dans cette étude, nous utilisons des seringues 

auto-aspirantes dont le fourreau est transparent pour visualiser l’aspiration. Il n’y a 

pas eu de phénomène d’aspiration positive parmi tous les patients. 

5.1. Discussion des résultats 

Parmi les deux molécules composant la cartouche d’anesthésie, c’est l’adrénaline 

qui est susceptible d’avoir le plus d’influence sur les paramètres vitaux. Elle 

provoque une augmentation de la fréquence cardiaque mais également une 

élévation de la pression artérielle systolique et une diminution de la pression 

artérielle diastolique selon sa liaison aux différents récepteurs bêta. L’articaïne 

possède simplement une activité chronotrope négative qui induit une baisse de la 

fréquence cardiaque. 

 Fréquence cardiaque 5.1.1.

La fréquence cardiaque de base est 83 bpm au repos. On observe une augmentation 

significative de la fréquence cardiaque 5 minutes après l’anesthésie correspondant 

au pic d’activité de l’adrénaline. Cette variation n’est pas dépendante de la technique 

d’anesthésie utilisée. Elle est présente dans les deux groupes et le nombre de 

battements par minute monte en moyenne à 91 bpm en AL et 92,5 bpm en ALR. Ces 

nombres restent dans la fourchette de la fréquence cardiaque normale d’un adulte 

qui se situe entre 60 et 100 bpm. Entre les deux méthodes, la différence moyenne de 

1,5 bpm ne justifie pas le choix d’une technique d’anesthésie à l’autre car le résultat 

clinique n’est pas impacté de manière significative. 

 

Les cartouches d’anesthésie utilisées pour les deux groupes sont les mêmes. Elles 

contiennent la même concentration d’articaïne et la même dilution d’adrénaline. Nous 

avons utilisé plus de cartouches dans le groupe AL que dans le groupe ALR (+0,4).  

Le volume d’articaïne et la quantité d’adrénaline injectée sont donc plus élevés dans 

le groupe AL. L’adrénaline étant chronotrope positive, nous aurions pu nous attendre 

à observer une hausse plus importante de la fréquence cardiaque au sein de ce 

groupe. Malgré cette différence de volume injecté, nous n’observons pas de variation 
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entre les deux groupes. La fréquence cardiaque est même légèrement majorée dans 

le groupe ALR. 

 Saturation de l’hémoglobine en oxygène 5.1.2.

La minime augmentation de SpO2, significative uniquement à M2, n’est pas liée à 

l’anesthésie puisqu’elle est mesurée avant l’injection. Aucune autre variation n’est 

observée dans les groupes après l’injection d’anesthésie, notamment pas de 

diminution de la SpO2. Aucun patient n’a présenté de trouble de la fonction 

respiratoire tels qu’une dyspnée ou une hypoventilation. Ce résultat était prévisible 

car la dose d’articaïne utilisée dans le protocole était a priori inoffensive pour les 

fonctions neurologiques et respiratoires des patients sains. 

 Pression artérielle 5.1.3.

La pression artérielle systolique diminue cinq minutes après l’injection 

d’anesthésique (M3) alors que la pression artérielle diastolique diminue dès 

l’injection (M2). Cette baisse à l’instant M2 n’est pas liée à l’anesthésique puisqu’il 

n’a pas encore pu exercer son action systémique. La décroissance continue à M3 

pour la PAS et la PAD. L’adrénaline aurait donc une action préférentielle sur les 

récepteurs bêta-2 à cette dose. La diminution est significative par rapport à la valeur 

de base mais minime et non révélatrice du point de vue clinique.  

 

La PAM diminue logiquement tout au long de l’intervention, étant issue d’un calcul 

incluant une somme de la PAS et de la PAD. Ces trois paramètres varient au sein 

des groupes mais ils ne diminuent pas plus dans un groupe que dans l’autre.  

5.2. Biais 

La randomisation aléatoire a permis d’éviter un biais de sélection de la technique 

d’anesthésie. Le choix n’a pas été influencé par l’opérateur : ni selon ses préférences 

ou habitudes, ni selon la difficulté de la dent et de l’état clinique (inflammation locale). 

 

Il a fallu ajouter une ou plusieurs cartouches en cours d’intervention chez dix-huit 

patients pour obtenir un silence opératoire. L’ajout de ces cartouches n’a pas pu 

modifier les valeurs M1 à M3 puisqu’il a été effectué au moment de l’ostéotomie ou 
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de la luxation de la dent. Ce complément a cependant pu influer sur la mesure M4 si 

la dernière injection d’anesthésique était réalisée cinq minutes avant M4. 

Quatre patients du groupe AL ont bénéficié d’une anesthésie locorégionale 

supplémentaire au moment de la luxation dentaire pour obtenir un silence opératoire 

satisfaisant. Ils avaient auparavant eu une anesthésie locale intra-ligamentaire en 

sus de l’AL décrite dans le protocole mais cet ajout n’a pas été suffisant. Ces 

patients ont été maintenus dans le groupe AL lors de l’analyse afin de maintenir la 

comparabilité initiale entre les deux groupes. Cette analyse permet de reproduire au 

mieux la réalité d’une intervention chirurgicale avec des conditions proches de la 

pratique clinique. Chaque patient réagit différemment à l’anesthésie et le chirurgien 

est amené à la compléter pendant le geste si nécessaire, voire à effectuer un bloc du 

nerf alvéolaire inférieur en cas d’anesthésie locale première. 

5.3. Implication clinique des résultats 

La diminution de la PAS, cinq minutes après l’anesthésie (- 3,38 mmHg) et à la fin de 

l’intervention (- 3,62 mmHg) est significative mais sans impact clinique pour le 

patient. Cette variation n’est pas suffisante pour déséquilibrer une pathologie cardio-

vasculaire sous-jacente. Les baisses de PAD et PAM tout au long de l’intervention 

ainsi que la légère augmentation de SpO2 ne sont pas non plus quantifiables d’un 

point de vue clinique. En revanche, l’élévation de la FC peut être ressentie par le 

patient sous forme de palpitations, sans pour autant déstabiliser une pathologie 

existante, mais pouvant être anxiogène et majorer un fond anxieux déjà présent. 

5.4. Discussion et revue de la littérature 

Dans la littérature, aucune étude n’a encore comparé les variations des paramètres 

hémodynamiques entre une technique d’anesthésie locorégionale et une anesthésie 

locale lors de l’avulsion des 3è molaires mandibulaires incluses. Notre étude est la 

première de par l’utilisation d’articaïne adrénalinée comme anesthésique local et 

l’évaluation de patients devant tous bénéficier de ce geste chirurgical tout en 

comparant deux méthodes d’anesthésie. Vasconcellos (65) a déjà étudié les 

variations de ces paramètres vitaux lors d’une chirurgie d’avulsion des dents de 

sagesse mandibulaires à l’aide d’articaïne adrénalinée 1/100 000 mais il n’a pas 

comparé deux techniques d’anesthésie différentes ; il a étudié les variations entre 

différentes molécules : prilocaïne, mépivacaïne, lidocaïne et articaïne.  
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La recherche la plus proche de la nôtre en termes de technique d’anesthésie est 

celle de Ketabi et al. publiée en 2012 (66) lorsqu’il a apprécié les modifications de 

paramètres vitaux en comparant deux méthodes d’anesthésie : locale et 

locorégionale. 

Le but de l’étude de Ketabi était de comparer l’effet de l’adrénaline additionnée à la 

lidocaïne, sur la fréquence cardiaque (FC) et la pression artérielle (PA) selon deux 

techniques d’anesthésie distinctes. 

Quarante patients sains et normotendus (TA < 120/80 mmHg) ont été alloués dans 

deux groupes déterminés par la méthode d’anesthésie : locale (deux infiltrations) et 

locorégionale (bloc du nerf alvéolaire inférieur). Ils devaient bénéficier de soins 

dentaires divers (chirurgie, endodontie, parodontie). Chaque groupe était divisé en 

deux sous-groupes en fonction de la présence ou non d’adrénaline. Leur résultat 

montrait une augmentation de la FC dix minutes après l’injection, concordant avec le 

nôtre. Cependant, ils ont retrouvé une augmentation significative de la PAS et de la 

PAD que nous n’observons pas dans notre étude. Cette élévation de FC, PAS et 

PAD était valable dans chaque sous-groupe utilisant de l’adrénaline. Par contre, elle 

n’était pas significative entre les deux groupes d’anesthésie, ce qui s’accorde 

également avec notre résultat. 

 

L’étude de Viana et al. en 2005 (61) a comparé les variations de concentration des 

catécholamines sanguines, les variations de pression artérielle et de fréquence 

cardiaque entre deux techniques d’anesthésie locorégionale. Il a confronté le bloc 

conventionnel du nerf alvéolaire inférieur et la technique de Gow-Gates en utilisant 

les mêmes cartouches pour les deux groupes. La technique Gow-Gates est une 

anesthésie locorégionale consistant à réaliser un bloc sous l’insertion du muscle 

ptérygoïdien latéral en portant l’aiguille dans la région latérale du condyle (67). 

L’anesthésie survient plus lentement et l’anesthésie du nerf buccal est variable avec 

cette technique. Le taux de catécholamines plasmatiques était significativement plus 

élevé dans le groupe avec bloc conventionnel que dans le groupe Gow Gates. Les 

auteurs ont ainsi démontré que l’absorption de l’adrénaline était dépendante de la 

technique d’anesthésie locorégionale utilisée. En revanche, ils n’ont pas conclu à 

une corrélation entre la technique employée et la variation des paramètres 

hémodynamiques. 
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Ce résultat est similaire au nôtre lorsque nous avons retrouvé une augmentation 

significative de la FC entre M1 et M3 indépendamment du groupe AL ou ALR. Notre 

étude étant non-interventionnelle, nous n’avons pas mesuré la concentration sérique 

en catécholamines. Il serait intéressant de le faire pour étudier l’impact de la vitesse 

d’absorption de l’adrénaline lors de l’anesthésie locale ainsi que la quantité 

d’adrénaline se retrouvant dans la circulation sanguine. On pourrait alors comparer 

ces paramètres entre les deux techniques AL et ALR.  

 Variation de la fréquence cardiaque 5.4.1.

D’autres facteurs que l’apport de l’anesthésie peuvent augmenter la fréquence 

cardiaque : la douleur et l’anxiété. À l’interrogatoire de la première consultation, 

aucun patient n’a déclaré être anxieux à l’idée de la chirurgie. Or le jour de 

l’intervention, quatre patients présentaient des signes de stress, tels qu’une 

logorrhée et des sueurs au moment de l’anesthésie. L’anxiété est responsable 

d’épisodes brefs de tachycardie (58) pouvant modifier les mesures M2 et M3 (peur 

souvent liée à l’aiguille). L’étude de Liau F. en 2008 (68) a évalué l’effet de l’anxiété 

sur les paramètres cardiovasculaires lors d’une anesthésie locale avant avulsion 

dentaire. Les patients les plus à risque de souffrir d’anxiété sont les femmes, le jeune 

âge et les antécédents de soins dentaires traumatisants. L’âge jeune et l’anxiété 

élevée étaient corrélés à une élévation plus importante de la fréquence cardiaque 

durant l’anesthésie dentaire. Pour notre étude, cette anxiété aurait pu être prédite 

grâce à un interrogatoire inspiré de l’échelle d’anxiété dentaire (Corah) (69). 

 

Au cours de notre observation, quatre patients ont fait un malaise vagal pendant 

l’intervention, tous dans le groupe ALR et après la mesure M3. Ce type de malaise 

est répertorié dans les « pertes de connaissance syncopales » dans la classification 

de la HAS, et est plus précisément appelé « syncope vasovagale » (70). Selon la 

Société Européenne de Cardiologie, l’anamnèse retrouve toujours une situation 

induisant le malaise : douleur, émotion (vue du sang), déshydratation, chaleur 

extrême, locaux surchauffés. La présence de prodromes tels que des sueurs, 

nausées, sensation vertigineuse, vision floue, bouche sèche aide également au 

diagnostic (71). 
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Dans notre cas, nous retrouvons plusieurs facteurs ayant pu contribuer à cette 

syncope :  

- locaux surchauffés selon la météorologie extérieure (plus de 25°C dans le 

cabinet dentaire), 

- patients anxieux en lien avec la présence d’une aiguille et la vue du sang, 

- patients à jeun depuis la veille. 

Les prodromes cliniques (sueurs et pâleur de la lèvre cutanée supérieure) nous ont 

permis de s’apercevoir de la survenue imminente de la syncope. L’intervention s’est 

alors interrompue et les patients ont été positionnés en décubitus dorsal avec une 

surélévation des deux jambes. La syncope a été résolue en moins d’une minute. À 

leur réveil, ils présentaient une amnésie de l’épisode. Après une surveillance clinique 

et une reprise progressive de la position demi-assise, la chirurgie a pu être 

continuée. 

 

Du point de vue cardiovasculaire, la syncope vasovagale entraîne une hypotension 

artérielle et/ou une bradycardie. L’hypothèse expliquant au mieux la survenue de la 

syncope est le réflexe de Bezold-Jarish : la diminution du retour veineux central 

provoque une contraction importante du ventricule gauche cardiaque ; la déplétion 

du ventricule gauche active les mécano-récepteurs cardiaques qui relaient 

l’information au tronc cérébral ; la réponse est une activation du système 

neurovégétatif qui entraine une bradycardie avant ou suite à une baisse de la 

pression artérielle (PAS < 80 mmHg) (71). L’adjectif « vasovagale » provient de la 

partie efférente vasodépressive d’origine sympathique du réflexe (vaso-) et de la 

partie cardio-inhibitrice (-vagale). 

Ces évènements n’ont pas influencé les mesures M1 à M3 puisqu’ils se sont produits 

après mais ils ont probablement participé à la diminution de la PAS, la PAD et la FC 

à M4 chez les quatre patients concernés par la syncope. 

 Variation de la saturation en oxygène de l’hémoglobine 5.4.2.

Notre étude ne retrouve pas de variation significative de la SpO2 hormis entre M1 et 

M2. Cette augmentation de 0,4 % n’est pas cliniquement observable : il n’y a pas de 

modification de la fonction respiratoire. Ces résultats sont comparables avec les 

études de Mestre Aspa parue en 2001 (72), incluant 45 patients, et de Vasconcellos 

en 2008 (65) incluant 84 patients. Ils ne retrouvent pas d’impact de l’articaïne 
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adrénalinée sur la saturation en oxygène lors des mesures prises immédiatement 

après l’infiltration.  

 Variation de la pression artérielle 5.4.3.

Concernant la pression artérielle systolique et la diastolique, nos résultats diffèrent 

de plusieurs études qui retrouvent une absence de modification ou une élévation de 

pression artérielle dans les suites de l’anesthésie dentaire locale. En revanche, le 

protocole de ces recherches n’est pas exactement le même que le nôtre.  

 

Ils ont néanmoins plusieurs points communs : 

- une population de patients sains, 

- l’anesthésie dentaire locale à l’aide d’une solution anesthésique adrénalinée,  

- l’utilisation d’articaïne pour Hersh (28) et Knoll-Köller (64). 

 

Nous avons auparavant discuté de l’augmentation de la PAS et de la PAD dans 

l’étude de Ketabi (66). 

 

Les résultats les plus similaires aux nôtres sont retrouvés dans l’étude d’Elliot V. 

Hersh (28). Il a mesuré l’impact de l’injection de sept cartouches d’articaïne 

adrénalinée à 1/100 000 (A100) et 1/200 000 (A200) lors de l’analgésie des 

prémolaires et molaires maxillaires, et des molaires mandibulaires chez 14 patients 

volontaires. Les injections étaient locales et toutes effectuées dans la même séance 

chez des patients sains de 28 ans en moyenne et dont le poids moyen était de 80 kg. 

Il a utilisé le nombre maximal de cartouches conseillé par rapport au poids. Les 

courbes de concentration plasmatique à 10 minutes de l’injection sont similaires dans 

le cas de l’adrénaline 1/100 000 et 1/200 000. Le pic de concentration est le même et 

la pente d’élimination est identique. Toutefois, la PAS est plus élevée 10 minutes 

après l’injection : imperceptiblement et de manière non significative dans le groupe 

A200 (+ 1 mmHg), et avec une augmentation significative (+ 6 mmHg) dans le 

groupe A100 (p = 0,046). L’auteur conclue ainsi que l’utilisation d’A200 est aussi 

efficace que la A100 mais moins sujette à modifier la PAS, ce qui est plus sécurisant 

pour les patients à risque. L’élévation de PAS est constatée uniquement dans le 

groupe A100 ce qui conforte nos résultats quant à l’absence d’élévation de la PAS 
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avec de l’articaïne A200. Cette observation est à prendre en compte quant à la prise 

en charge des patients présentant une HTA.  

 

Matsumura (73) a évalué les variations de pression artérielle et de fréquence 

cardiaque lors d’une anesthésie locale sous-muqueuse pour une chirurgie dentaire. 

L’anesthésique utilisé était la lidocaïne 2 % adrénalinée à 1/80 000. Il a constaté une 

augmentation de la pression artérielle systolique 10 minutes après l’anesthésie. 

En scindant sa population en deux groupes de 20 patients, mais d’âge différent 

(moins de 40 ans et plus de 40 ans), il a révélé que les plus âgés présentaient une 

PAS de base plus élevée que les moins de 40 ans : respectivement 127 mmHg 

versus 116 mmHg. Ils avaient surtout une augmentation plus importante de la PAS 

suite à l’anesthésie (+ 14 mmHg chez les plus de 40 ans vs + 6 mmHg chez les 

moins de 40 ans). Concernant les moins de 40 ans, la variation de PAS était la 

même que dans l’étude de Hersh citée précédemment, à concentration d’adrénaline 

proche (1/100 000 chez Hersh). 

L’âge moyen de leur échantillon était 42,7 ans. Cette population était plus âgée que 

la nôtre dont l’âge moyen était de 25,8 ans. Or, il est reconnu que plus la population 

est âgée et plus elle est susceptible de présenter une HTA (57). 

L’âge serait donc un facteur de risque à prendre en considération lors de l’anesthésie 

locale, en particulier chez les patients de plus de 40 ans. Ils sont plus à risque de 

présenter des variations importantes par rapport à leur pression artérielle au repos 

qui est également plus élevée que les moins de 40 ans. 

 

L’étude de Knoll-Köhler (64) a déterminé l’influence du stress chirurgical et de 

l’injection sous-muqueuse d’adrénaline exogène sur la concentration sérique de 

catécholamines et d’AMPc chez 33 patients. Il a examiné leur contribution aux 

variations des paramètres vitaux lors de l’avulsion des 3è molaires mandibulaires 

incluses sous articaïne adrénalinée 1/100 000 et 1/200 000.  

L’ajout d’adrénaline augmentait significativement la concentration sérique de 

catécholamines et d’AMPc par rapport à la valeur basale. En revanche, les variations 

de pression artérielle et celles de fréquence cardiaque n’étaient pas corrélées à 

l’élévation des catécholamines. Les modifications de ces paramètres étaient de 

préférence liées au stress. 
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Cette observation était valable pour l’infiltration locale de trois cartouches d’articaïne 

adrénalinée. C’était le nombre moyen de cartouches utilisées pour l’avulsion d’une 

dent de sagesse incluse, tout comme dans notre étude dans les deux groupes. Or, 

lors de l’avulsion des dents de sagesse, l’opérateur peut être amené à utiliser jusque 

sept cartouches lorsqu’il intervient sur les quatre dents ou même deux dents 

particulièrement difficiles à anesthésier. La concentration sérique de catécholamines 

pourrait donc considérablement augmenter puisque le nombre de cartouches serait 

doublé. L’effet qui en découlerait sur les paramètres vitaux pourrait être différent, 

majoré, voire exponentiel. 

D’autre part, ces résultats ne sont pas valables dans le cas d’une anesthésie 

locorégionale. 

 Patients atteints d’une pathologie cardiovasculaire 5.4.4.

En 2017, Siddiqui (74) a inclus 75 patients devant bénéficier d’une anesthésie locale 

avant des soins dentaires, dont 50 patients présentant une HTA contrôlée. Vingt-cinq 

patients normotendus (tension artérielle < 120/80 mmHg) ont été inclus dans le 

groupe contrôle et ont subi une anesthésie consistant en l’injection de lidocaïne 

adrénalinée 1/100 000. Les patients ayant une HTA ont été répartis en deux groupes 

dont l’anesthésie était réalisée avec ou sans vasoconstricteur. Chaque groupe a reçu 

deux cartouches. 

Les résultats ne montraient pas de variation significative de la pression artérielle 

dans les trois groupes. L’utilisation d’adrénaline s’avèrerait donc possible chez les 

patients hypertendus contrôlés puisqu’elle n’induit pas de pic hypertensif, dans la 

limite de deux cartouches administrées par infiltration locale. Cette étude renseigne 

sur l’anesthésie locale mais elle ne décrit pas les variations attendues lors d’une 

anesthésie locorégionale.  

 

Daskalov et al. ont effectué une revue de la littérature, en 2015, examinant l’effet 

des anesthésiques locaux en chirurgie buccale chez des patients atteints d’une 

pathologie cardiovasculaire contrôlée (75). Ils ont inclus des articles visant à 

améliorer la prise en charge de ces patients nécessitant une ALR. L’ajout 

d’adrénaline à l’anesthésique local s’est indiqué précieux et ne provoquait pas de 

complications cardiovasculaires chez ces patients.  
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Concernant les patients atteints d’une pathologie valvulaire cardiaque et les 

variations de fréquence cardiaque lors de l’anesthésie dentaire locale, Laragnoit et 

al. (76) ont des résultats similaires dans leur étude. Ils ont utilisé une solution de 

lidocaïne adrénalinée 1/100 000 et ils n’ont pas observé d’arythmie cardiaque à 

l’électrocardiogramme (ECG) chez ces 28 patients, comparé à un groupe de 31 

patients anesthésiés par lidocaïne seule. L’ECG enregistrait en continu tout le long 

de la procédure dentaire. L’adrénaline n’entrainerait donc pas de modification du 

rythme cardiaque lors de son utilisation en anesthésie locale dans le cadre de soins 

dentaires. Une étude avec les mêmes paramètres appliquée à l’articaïne adrénalinée 

permettrait de vérifier l’innocuité de cette molécule. 

 

Elad et al. (77) ont étudié l’action du type de molécule anesthésiante sur des 

patients atteints d’une pathologie cardiovasculaire stabilisée (HTA contrôlée avec 

une TA < 160/100 mmHg, insuffisance cardiaque NYHA I ou II, antécédent 

d’infarctus du myocarde > 6 mois). Ils ont comparé l’utilisation d’une cartouche 

d’articaïne adrénalinée à une cartouche de lidocaïne adrénalinée, lors d’une 

anesthésie par infiltration locale. 

L’enregistrement de l’électrocardiogramme a permis de mettre en évidence que trois 

patients (deux du groupe articaïne et un du groupe lidocaïne) ont présenté des 

évènements cardiaques ischémiques (sous décalage du segment ST) ; ils étaient 

cliniquement asymptomatiques et aucune différence significative entre les deux 

groupes n’était constatée. L’apparition des ischémies n’était pas temporellement 

reliée à l’infiltration d’anesthésique local. Certains de ces évènements se sont 

produits avant l’injection. 

Les auteurs émettent une réserve quant à l’utilisation de doses plus élevées 

d’adrénaline chez ces patients. L’état de stress du patient est également à prendre 

en considération puisqu’il reste un facteur déterminant dans la survenue 

d’évènements ischémiques. 
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5.5. Limites 

Notre étude monocentrique a inclus 58 patients. Un protocole concernant des 

patients issus d’un seul centre diminue la puissance de l’étude. L’application de cette 

méthode dans une étude multicentrique permettrait d’obtenir une meilleure fiabilité et 

validité. L’échantillon serait alors plus représentatif de la population générale puisqu’il 

inclurait un plus grand nombre de patients, ce qui augmenterait la puissance de 

l’étude.  

 

Notre étude est effectuée en simple aveugle mais une étude en double aveugle était 

impossible avec un chirurgien seul. La technique d’anesthésie est différente dans les 

deux groupes et le chirurgien qui opère connait obligatoirement la différence entre 

les deux pratiques lorsqu’il effectue l’injection. La seule manière de remédier à cela 

serait d’avoir deux opérateurs : l’un effectuerait l’anesthésie initiale chez tous les 

patients et l’autre effectuerait la chirurgie de l’incision à la fermeture du site. 

 

Le facteur « anxiété » a certainement dû intervenir et entraîner des modifications de 

paramètres non imputables à l’anesthésie, notamment au niveau de la fréquence 

cardiaque et en moindre mesure au niveau de la pression artérielle. Ce facteur 

pouvait être anticipé lors de la première consultation à l’interrogatoire. Nous avons 

posé des questions fermées pour repérer les critères de non-inclusions, or le test de 

Corah aurait pu être utilisé pour avoir plus de précision sur l’anxiété des patients. 
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5.6. Perspectives 

Ce protocole est le premier de la littérature comparant l’anesthésie locale et 

locorégionale des 3è molaires mandibulaires incluses et analysant leur impact sur les 

paramètres vitaux. Il serait intéressant de compléter l’étude en modifiant la 

population incluse : la comparaison d’un groupe de patients sains avec un groupe de 

patients hypertendus contrôlés permettrait un résultat précis quant à la conduite à 

tenir pour l’anesthésie des dents de sagesses incluses chez ces patients. 

Nous avons vu que les patients de plus de 40 ans présentent des variations plus 

élevées de la PAS suite à l’anesthésie locale. Cette élévation n’a pas été confirmée 

avec une anesthésie locorégionale. Elle pourrait être évaluée dans une étude de 

patients sains en scindant les patients par groupe d’âge, tout en comparant avec 

l’anesthésie locale comme référence.  

 

Ce type d’étude pourrait être transposé sur l’évaluation de la population diabétique. 

Le diabète étant également un sujet majeur de préoccupation en santé publique, 

l’observation des variations glycémiques au cours de l’anesthésie dentaire serait 

intéressante. L’adrénaline étant hyperglycémiante, la quantification de cette 

modification pourrait nous informer vis-à-vis du risque d’hyperglycémie au fauteuil 

dentaire et dans les heures suivants l’intervention. La mesure de la glycémie 

sanguine du patient lors de son arrivée pour la chirurgie servirait de référence. En 

revanche, l’acquisition de la glycémie est plus invasive que la prise des constantes 

vitales. 
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CONCLUSION 

L’avulsion des 3è molaires mandibulaires incluses est une intervention largement 

pratiquée en chirurgie orale. Les patients sont majoritairement opérés durant leur 

deuxième ou troisième décennie. Toutefois, certains peuvent l’être plus tardivement. 

Plus le patient sera âgé et plus il sera susceptible de présenter une ou plusieurs 

pathologies cardiovasculaires pouvant majorer le risque anesthésique et opératoire. 

 

L’anesthésique utilisé, qu’est l’articaïne adrénalinée, est sécurisant et de plus en plus 

répandu pour obtenir une anesthésie efficace des dents de sagesse incluses. 

L’anesthésie locale, par infiltration vestibulaire et linguale, et l’anesthésie 

locorégionale par bloc conventionnel du nerf alvéolaire inférieur sont les deux 

techniques les plus employées. 

Les deux méthodes entrainent une augmentation de la fréquence cardiaque 

quelques minutes après l’injection. L’élévation de fréquence cardiaque à cette 

période est connue et retrouvée dans plusieurs études. Pour autant, elle n’est pas à 

l’origine d’une décompensation de pathologie sous-jacente.  

Concernant la pression artérielle, nous retrouvons une légère diminution des 

pressions artérielles systolique et diastolique après l’injection sans entrainer 

d’évènement clinique délétère. Quant à la saturation de l’hémoglobine en oxygène, 

elle reste inchangée suite à l’anesthésie.  

 

La comparaison des variations des paramètres vitaux entre les deux groupes montre 

qu’il n’y pas de différence entre les techniques d’anesthésie locale et locorégionale. 

En pratique, cette étude indique qu’il n’y a pas de justification à privilégier une 

technique d’anesthésie spécifique à l’autre au regard des variations des constantes 

vitales. Cette observation est valable chez une population de patients sains. 

 

Une étude comparative similaire incluant des patients malades serait intéressante 

pour évaluer l’impact de l’anesthésie sur ces populations. Elle pourrait comparer des 

patients sains avec des patients hypertendus contrôlés et des patients présentant un 

trouble du rythme cardiaque stabilisée médicalement. Ce modèle d’étude pourrait 

également s’appliquer chez les patients diabétiques voire même épileptiques. 
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ANNEXES 

Annexe 1 : Cahier d’observation 

 
 

                     CAHIER D’OBSERVATION 

ÉVALUATION DE PARAMETRES VITAUX AU COURS DE L’AVULSION DE TROISIEME MOLAIRE 

MANDIBULAIRE INCLUSE  
RNI 2017 – HUS n° 8601 

 
PROMOTEUR : 

HOPITAUX UNIVERSITAIRES DE STRASBOURG 
1, place de l’Hôpital 

67 091 STRASBOURG cedex 

Tél : 03 88 11 52 66  Fax : 03 88 11 52 40 

E-mail : DRCI@chru-strasbourg.fr E ma

 

  

INVESTIGATEUR PRINCIPAL : 

Dr. BAHI-GROSS Sophie 

UF 8601 Chirurgie Buccale 

Pôle de Médecine et Chirurgie Bucco-Dentaires  

1 place l’Hôpital  

67091 Strasbourg Cedex 

Tél : 03 88 11 69 50 Fax : 03 68 85 39 02 

E-mail : dr.sophiebahi@gmail.com 

 

Identifiant patient : 
Initiales du patient : |__|__|  (1

ère
 lettre du Nom et 1

ère
 lettre du Prénom) 

Numéro d’inclusion patient : |__|__|__|__| 
Numéro du centre : |__|__| 

 

INSTRUCTIONS POUR REMPLIR LES CAHIERS D’OBSERVATION 

 
1/ Identifiant du patient correspond :  

· Initiales du patient :  |__|-|__| (1ère lettre du Nom ET 1ère lettre du Prénom) 

· Numéro d'inclusion composé de 4 chiffres : 
Ex: I 0 I 0 I 0 I 1 I pour le 1er patient inclus au centre. 

· Numéro du centre composé de 2 chiffres (01 : CHU Strasbourg; 02 : CH MULHOUSE; 03 : CH Nord Franche comte ; 04 : CH SELESTAT ; 
05 : CH WISSEMBOURG ; 06 : COLMAR) 

Ex: Pour Mr DUPONT Charles 1er patient inclus au centre CHU Strasbourg I D I C I - I 0 I 0 I 0 I 1 I - I 0 I 1 I 
2/ Compléter le cahier d’observations au fur et à mesure dans l’ordre d’arrivée des données. 

3/ Écrire de façon lisible avec un stylo à bille noir et en lettre majuscule.  

4/ Lorsqu’un choix doit être fait, cocher la case  

7/ Quand une date est partielle ou inconnue : d’une croix ferme.  

5/ Inscrire 1 seul caractère par case ouverte, remplir les cases à partir de la droite. 

Ex: Dose = 25 mg I 0 I 2 I 5 I mg  

6/ Quand une donnée est manquante, noter à la place de la valeur ou à côté de la case à cocher :  
 soit NF pour un examen/bilan non fait 

 soit ND pour une donnée non disponible 

 soit NA quand ce n’est pas applicable 

- si le jour est inconnu, noter :  |N|D|-|__|__|-|__|__|__|__| 

- si le jour et le mois sont inconnus, noter :  |N|D|-|N|D|-|__|__|__|__| 

- si la date complète est inconnue, la barrer et ajouter ND à coté: |__|__|-|__|__|-|__|__|__|__| ND 

8/ Erreur ou modification 

Chaque erreur ou modification doit être barrée d’un seul trait (donc toujours lisible), corrigée, paraphée et datée. 
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CRITERES D’ELIGIBILITE 

 

Date consultation au Service de Chirurgie Buccale : ï__ï__ï/ï__ï__ï/ï__ï__ï__ï__ï 

 

CRITERES D’INCLUSION 
OUI NON 

 Patient adulte ≥ 18 ❑ ❑ 

 Patient affilié à un régime de sécurité sociale ❑ ❑ 

 Patient donnant son accord pour participer à l’étude ❑ ❑ 

 Consultation pour avulsion d’une troisième molaire mandibulaire incluse ❑ ❑ 

☞ Toutes les cases "OUI" doivent être cochées pour que le patient soit inclus dans l’étude. 
 

CRITERES DE NON-INCLUSION 
OUI NON 

 Refus du patient de participer à l’étude ❑ ❑ 

 Pathologies cardio-vasculaires  ❑ ❑ 

 Maladies systémiques graves (ASA III et plus) ❑ ❑ 

 Prise chronique de médicaments qui peuvent modifier les paramètres étudiés (vasoconstricteurs, 

bronchodilatateurs, etc) 
❑ ❑ 

 Impossibilité de réaliser le geste chirurgical ❑ ❑ 

 Patient anxieux  ❑ ❑ 

 Allergie connue à la molécule anesthésique utilisée  ❑ ❑ 

 Impossibilité de donner au sujet des informations éclairées (difficultés de compréhension du sujet, …) ❑ ❑ 

 Sujet sous sauvegarde de justice ❑ ❑ 

 Sujet sous tutelle ou sous curatelle ❑ ❑ 

 Femme enceinte ou allaitante ❑ ❑ 

☞ Toutes les cases "NON" doivent être cochées pour que le patient soit inclus dans l’étude. 

☞ Remettre au patient un exemplaire de la notice d’information et de non-opposition datée et signée par lui-
même et par l’investigateur. 

☞ Les notices d’information et de non-opposition doivent être conservées 15 ans par l’investigateur principal 

de chaque centre 

☞ La télécopie d’inclusion doit obligatoirement être faxée dans les 12 heures à l’ARC en charge de l’étude au 

03 88 11 67 99. 

 
 

VISITE D’INCLUSION 

 w Date     l__l__l   l__l__l   l__l__l__l__l 
 w Age :   |__|__| ans 

 w Sexe :   ❑ F   ❑ M 

 w Dent concernée :   |__|__|   

      w Type d’anesthésie utilisée :    ❑ Locale   ❑ Locorégionale 

 w Numéro de téléphone :   |__|__| |__|__| |__|__| |__|__| |__|__|  
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ANTECEDENTS MEDICAUX  

 
Antécédents médicaux significatifs :  ❑ OUI  ❑ NON 
Si oui, compléter le tableau ci-après : 

Antécédent médical 
Date de début 

(mm/aaaa) 

Évolution 
 

 

|__|__| |__|__|__|__| 

 ❑ En cours * 

 ❑ Terminé → Si oui, durée : 

         ___________________ 

 

|__|__| |__|__|__|__| 

 ❑ En cours * 

 ❑ Terminé → Si oui, durée : 

         ___________________ 

 

|__|__| |__|__|__|__| 

 ❑ En cours * 

 ❑ Terminé → Si oui, durée : 

         ___________________ 
 

* Reportez le(s) traitement(s) pris (le cas échéant) à la page « Traitements concomitants »  

 
 
 

ANTECEDENTS CHIRURGICAUX 

Antécédents chirurgicaux significatifs : ❑  OUI ❑ NON 

Si oui, compléter le tableau ci-après : 

 

|__|__| |__|__|__|__| 

 ❑ En cours * 

 ❑ Terminé → Si oui, durée : 

         ___________________ 

 

|__|__| |__|__|__|__| 

 ❑ En cours * 

 ❑ Terminé → Si oui, durée : 

         ___________________ 

 

|__|__| |__|__|__|__| 

 ❑ En cours * 

 ❑ Terminé → Si oui, durée : 

         ___________________ 

* Reportez le(s) traitement(s) pris (le cas échéant) à la page « Traitements concomitants » 
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TRAITEMENTS CONCOMITANTS 

 

Nom commercial  
 

Voie 
Posologie 
(unités) 

Indication(s) 
Date de Début 

(mm/aaaa) 
Date de Fin 
(mm/aaaa) 

 

  

 ½¾½¾½ /½¾½¾½¾½¾½ 

 

½¾½¾½ 

/½¾½¾½¾½¾½ 

❑ en cours* 

 

  

 ½¾½¾½ ½¾½¾½¾½¾½ 

 

½¾½¾½ 

½¾½¾½¾½¾½ 

❑ en cours* 

 

  

 ½¾½¾½ ½¾½¾½¾½¾½ 

 

½¾½¾½ 

½¾½¾½¾½¾½ 

❑ en cours* 

 
*  Cocher "en cours" si le traitement du sujet est toujours en cours à la dernière visite du protocole 

 

ATTESTATION DE L’INVESTIGATEUR 

 
Je soussignée, Dr Bahi-Gross Sophie, confirme l’authenticité des données contenues dans ce cahier d’observation. 

Date : |___|__| |___|___| |___|___|___|___| 

 

Signature du médecin investigateur :  

 

 

 

 
 

 

SORTIE D’ETUDE 

 
L’étude a-t-elle été interrompue prématurément pour ce sujet : ❑ Oui  ❑ Non 

Si oui :  

Date de l’arrêt de l’étude :  

Raison(s) de l’arrêt de l’étude : 

(1) ❑ Retrait de l’accord à participer à l’étude 

(2) ❑ Perdu de vue 

(3) ❑ Décès 

(4) ❑ Survenue d’une pathologie intercurrente, préciser** :  

|_____________________________________________________________| 

(5) ❑ Autres, préciser : ________________________________________________| 

En cas de raisons multiples, indiquer celle considérée comme majeure : N°   |____|  
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Annexe 2 : Consentement éclairé écrit 

 
NOTICE D’INFORMATION ET DE NON-OPPOSITION DESTINÉE À UNE PERSONNE ADULTE 

 
Vous êtes invité à participer au projet de recherche, intitulé : « ÉVALUATION DES PARAMÈTRES 
VITAUX AU COURS DE L’AVULSION DE TROISIÈME MOLAIRE MANDIBULAIRE INCLUSE ».  
 
Vous êtes libre d’accepter ou de refuser de participer à cette recherche. Vous avez le droit de refuser 
d’y participer ou d’arrêter votre participation en tout temps et sans justification. Votre décision de 
cesser votre participation ne vous causera aucun préjudice et vous continuerez à bénéficier de la 
prise en charge adaptée à votre cas.  
 
Avant d’accepter d’y participer, il est important que vous preniez le temps de lire, de comprendre et de 
considérer attentivement les renseignements qui suivent. Le présent document vous renseigne sur les 
modalités de ce projet de recherche. S’il y a des mots que vous ne comprenez pas, n’hésitez pas à 
poser des questions.  
 
Vous devez être affilié à un régime de sécurité sociale.  
 
Cette étude a reçu l’avis favorable du CPP le 10/04/2018 et l’Autorité Compétente a été informée le 
10/04/2018  
 
Afin d’éclairer votre décision concernant la recherche pour laquelle nous souhaitons votre participation 
volontaire, vous devez avoir reçu et bien compris les informations suivantes. 
 
Cette recherche n’entraîne pas de risques supplémentaires par rapport à votre prise en charge 
habituelle.  
 

· QUELS SONT LES OBJECTIFS DE CETTE ÉTUDE ?  
 

o L’avulsion des troisièmes molaires mandibulaires est réalisée le plus souvent sous 
anesthésie locale ou loco-régionale. Au cours de cette intervention chirurgicale, 
plusieurs paramètres corporels changent, parmi lesquels on retrouve la tension 
artérielle, la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, ainsi que le niveau de 
saturation de sang en oxygène.  

o Le but de cette étude est de mesurer les paramètres cités avec un moniteur VitalCare 
506N3 qui permet d’enregistrer en permanence les paramètres vitaux de façon non-
invasive.  

o Les données acquises pendant ces études permettront d’améliorer la prise en charge 
de patients pendant ces intervenions sous ce type d’anesthésie.  
 

· SUIS-JE OBLIGÉ DE PARTICIPER À CETTE ÉTUDE ?  
 

Votre participation à cette recherche est volontaire. Vous avez le droit de refuser d’y participer ou de 
vous en retirer à tout moment. Votre décision de cesser votre participation ne vous causera aucun 
préjudice.  
Lorsque vous aurez lu ce document d’information et obtenu les réponses aux questions que vous 
vous posez en interrogeant le praticien, il vous sera proposé́, si vous êtes d’accord, de donner votre 
accord écrit en signant la notice d’information et de non-opposition préparée à cet effet.  
 

· EN QUOI CONSITE MA PARTICIPATION À CETTE ÉTUDE ? 
 

La recherche a pour but d’améliorer les connaissances scientifiques permettant ensuite de  
procurer de meilleurs soins, adaptés à chaque patient. Dans le cadre de votre prise en charge de 
routine, nous réaliserons un enregistrement de paramètres vitaux de façon non-invasive (mise en 
place d’un brassard et d’un oxymètre de pouls). Le procédé de mesure ne va pas modifier le 
déroulement de l’acte chirurgical et ne posera aucune douleur ni inconfort.  
Pour les besoins de notre recherche, nous souhaitons recueillir et analyser les données suivantes : 

- Caractéristiques démographiques (âge, sexe)  



 92 

- Caractéristiques cliniques (état général, numéro de dent traitée, type d’anesthésie utilisé ainsi 
que les valeurs de paramètres enregistrées avant, pendant et après l’anesthésie)  

- Les données acquises seront utilisées uniquement pour cette étude et ne seront en 
aucun cas transmises. Les données seront gardées de façon anonyme, il n’y a que votre 
âge et sexe qui vont figurer dans la recherche.  
 

Vous pouvez faire avancer la recherche en acceptant que ces données soient recueillies, 
anonymisées (c’est-à-dire seront rendues confidentielles) et analysées à des fins de recherche 
menées dans le cadre de cette étude.  
 
Préalablement à l’analyse de vos données médicales mentionnées ci-dessus, une information 
détaillée de cette recherche vous sera donnée avec la remise de ce document et vous pourrez poser 
vos questions au médecin investigateur. Celui-ci vérifiera que vous répondez aux critères d’éligibilité. 
Si vous acceptez de participer à l’étude, votre accord écrit sera sollicité.  
 

· DUREE DE LA PARTICIPATION A LA RECHERCHE  
 

▪ Durée de la période d’inclusion : 15 jours (durée de la consultation préopératoire + intervalle entre la 
consultation et l’ntervention : deux semaines en moyenne) 
 
▪ Durée de participation du patient : 1 jour (durée de l’acte chirurgical) 
 
▪ Durée totale de la recherche : 16 jours  
 
(Pour information la durée totale de l’étude = durée de période d’inclusion + durée de participation du 
patient)  
 

· QUELS SONT LES BENEFICES DE CETTE ETUDE ?  
 

Cette étude n’apporte aucun préjudice ni bénéfice direct au patient qui y participerait, son objectif 
étant de comparer les paramètres corporels tels que la tension artérielle, la fréquence cardiaque, la 
fréquence respiratoire, le niveau de saturation de sang en oxygène dans le cadre de l’administration 
d’anesthésie locale et locorégionale. Les résultats de cette étude peuvent aider à mieux comprendre 
l’effet de l’anesthésie sur les paramètres vitaux et améliorer la prise en charge de patient pendant tous 
les actes réalisés sous ce type d’anesthésie.  
 

· QUELS SONT LES CONTRAINTES LIEES A L’ETUDE ET LES BENEFICES ATTENDUS ?  
 

Aucune contrainte particulière ou aucun risque prévisible n’est à redouter du fait de votre participation 
à cette recherche non interventionnelle ne modifiant en rien votre prise en charge de routine. Les 
bénéfices futurs attendus sont une possible amélioration de la prise en charge des patients.  
Cette participation n’empêche pas la participation à un autre protocole de recherche le cas échéant.  
 

· QUELS SONT MES DROITS ?  
 

Les données personnelles recueillies au cours de cette recherche pourront être transmises, dans le 
respect du secret professionnel, au représentant du promoteur de la recherche et des autorités de 
santé dans un but de contrôle de conformité.  
 
Un traitement de vos données personnelles (conformément à l’article 57 de la loi n°78-17 du 6 janvier 
1978 relative à l'informatique, aux fichiers et aux libertés) va être mis en œuvre pour permettre 
d’analyser les résultats de la recherche au regard de l’objectif de cette dernière qui vous a été 
présentée. À cette fin, les données médicales vous concernant et les données relatives à vos 
habitudes de vie, ainsi que, dans la mesure où ces données sont nécessaires à la recherche, vos 
origines ethniques ou des données relatives à votre vie sexuelle, seront transmises au promoteur de 
la recherche ou éventuellement aux personnes ou sociétés agissant pour son compte, en France ou à 
l’étranger. Ces données seront identifiées par un code alphanumérique composé d’un numéro et de la 
première lettre de votre nom et de votre prénom. Vous disposez également d’un droit d’opposition à la 
transmission des données couvertes par le secret professionnel susceptibles d’être utilisées dans le 
cadre de cette recherche et d’être traitées.  
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Vous pouvez également accéder, directement ou par l’intermédiaire d’un médecin de votre choix, à 
l’ensemble de vos données médicales en application des dispositions de l’article L 1111-7 du Code de 
la Santé Publique. Ces droits s’exercent auprès de l’investigateur ou de la personne qualifiée qui vous 
suit dans le cadre de la recherche et qui connaît votre identité, au cours ou à l’issue de la recherche.  
 
À l’issue de la recherche, si vous le souhaitez, vous serez informé(e) de ces résultats globaux sur 
simple demande auprès l’investigateur ou de la personne qualifiée qui vous suit dans le cadre de la 
recherche. 
  
Vous pouvez à tout moment demander des informations supplémentaires au Dr Bahi-Gross Sophie au 
numéro de téléphone suivant : 03 88 11 69 50.  
 
Votre participation à cette recherche est volontaire. Si vous souhaitez retirer à quelque moment que 
ce soit votre accord, et quel que soit le motif, vous continuerez à bénéficier du suivi médical approprié 
et cela n’affectera en rien votre surveillance future (loi n° 2004-801 du 6 aout 2004 modifiant la loi n° 
78- 17 du 6 janvier 1978 relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés).  
 
Votre décision sera notée par l’investigateur en charge de la recherche dans votre dossier médical.  

 

Patient donnant son accord :  

NOM, Prénom : ______________________  

Date : ___/___/_____         Signature :  

 

Investigateur ayant recueilli l’accord du patient : 

NOM, Prénom : ______________________  

Date : ___/___/_____        Signature :  

 

Ce formulaire est établi en deux exemplaires : 
le 1er à conserver 15 ans par l’investigateur principal – le 2nd à transmettre au patient  
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Annexe 3 : Recueil des paramètres vitaux au cours de l’avulsion d’une troisième molaire 

mandibulaire incluse 

 

 

 

Fiche de recueil des paramètres vitaux au cours de 
l’avulsion de troisième molaire mandibulaire incluse 

 
Numéro d’anonymat : |_|_|_| 

Date d’intervention : __ /__ /____ 

 
Partie 1 : Patient 

 

NOM - Prénom : __________________ 

Age : ___ 

Sexe :        M       F 

 

1. Enregistrement de fréquence cardiaque (bpm) 

a. Avant l’administration de l’anesthésie  

b. Pendant l’administration de l’anesthésie  

c. 5 min après l’administration de l’anesthésie  

d. Après réalisation de sutures et contrôle de 

l’hémostase 

 

2. Enregistrement de tension artérielle (mmHg) 

a. Avant l’administration de l’anesthésie  

b. Pendant l’administration de l’anesthésie  

c. 5 min après l’administration de l’anesthésie  

d. Après réalisation de sutures et contrôle de 

l’hémostase 

 

3. Enregistrement de saturation du sang en oxygène (%) 

a. Avant l’administration de l’anesthésie  

b. Pendant l’administration de l’anesthésie  

c. 5 min après l’administration de l’anesthésie  

d. Après réalisation de sutures et contrôle de 

l’hémostase 
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Partie 2 : Opérateur 
 
Numéro Praticien : |_|_| 
Nom du praticien : Cossiez Marie (interne de chirurgie orale) 

 

 
1. Côté opéré : droit o                             gauche o 

 

2. Technique anesthésique employée : localeo                   loco-régionaleo 

 

3. Nombre de cartouches anesthésiques utilisées : ___ 

 

4. Durée d’intervention (en minutes, de l’incision à la dernière suture) : ___ 

 

5. Avez-vous ré-injecté de l’anesthésique durant l’opération ? Ouio     Nono 

ü Si oui, indiquez le nombre de cartouches : ___ 

ü Technique employée : sac péricoronaire o intraligamentaire o 

intraseptale o 

 

6. Est-ce que la dent vous a paru difficile à extraire ? Entourez le chiffre correspondant  

 

0            1           2           3            4            5 
   Aucune difficulté                                                                               Très difficile 

 

 

 

Remarques : 

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________ 

 

 

  



 96 

Annexe 4 : Fiche technique du moniteur VitalCare 506N3 
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RÉSUMÉ : 

Objectif : Le but de l’étude est de comparer les variations des constantes 

physiologiques telles que la pression artérielle systolique, la pression artérielle 

diastolique, la fréquence cardiaque et la saturation de l’hémoglobine en oxygène 

après réalisation d’une anesthésie locale versus locorégionale au cours de 

l’avulsion des 3è molaires mandibulaires incluses.  

Matériel et méthodes : L’étude est monocentrique, prospective, randomisée et 

inclus 67 patients sains répartis en deux groupes : anesthésie locale (n = 28) et 

anesthésie locorégionale (n = 30). Chaque paramètre est mesuré à quatre instants 

de l’intervention : avant l’intervention (M1), au début de l’injection d’anesthésique 

(M2), cinq minutes après l’injection (M3), à la fin de l’intervention (M4). Chaque 

mesure est comparée aux autres indépendamment du groupe puis un modèle 

mixte compare les deux groupes.  

Résultats : La fréquence cardiaque augmente significativement entre M1 et M3 

(de 8 bpm, p < 0,05) indépendamment des groupes et les pressions artérielles 

systolique et diastolique diminue tout au long de l’intervention. La différence de 

variation de tous les paramètres entre les deux groupes n’est pas significative. 

Discussion : Les deux techniques d’anesthésie ne présentent pas de différences 

de variations de pression artérielle, fréquence cardiaque et saturation en oxygène 

au cours de l’intervention. L’augmentation de la fréquence cardiaque est connue 

durant l’anesthésie et similaire d’une technique anesthésique à l’autre. 
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