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INTRODUCTION

La prise en charge de patients polymédiqués et atteints de pathologies
générales occupe une place de plus en plus importante dans la pratique
quotidienne du cabinet dentaire. L’odontologie actuelle tend ainsi a replacer les
patients dans leur contexte général. Cela passe notamment par une prise en

compte de leurs pathologies et de leurs relations avec |'état bucco-dentaire.

Dans cette optique, notre travail s’est centré sur la maladie de Crohn.
C’est une affection inflammatoire chronique pouvant atteindre n’importe quelle
partie du tube digestif. Cette maladie connait une importante expansion ces
derniéres décennies. Sa prévalence a, en effet, considérablement augmenté en
Europe. La maladie de Crohn est une maladie plurifactorielle dont les mécanismes
sont complexes et encore incertains. Elle est incurable, se déclare généralement
chez le sujet jeune et évolue pendant toute la vie de maniere imprévisible sous la
forme de poussées entrecoupées de rémissions. La description de cette

pathologie constituera la premiére partie de ce travail.

Nous présenterons ensuite les manifestations de la maladie de Crohn
(MC) au niveau de la cavité buccale. Nous verrons ses implications au niveau des

mugqueuses, du parodonte et enfin au niveau dentaire.

Enfin, dans une troisieme partie, rédigée sous forme d’article et soumis a
publication dans la Revue « Information Dentaire », nous proposerons la prise en
charge d’'un patient atteint de MC au cabinet dentaire. En effet, les patients
présentant une ou plusieurs pathologies médicales diagnostiquées ou suspectées
sont considérés comme des sujets dits « a risque ». Dans cette configuration, la

pratique de 'odontologie quotidienne doit étre adaptée.
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Cet article a pour vocation de présenter de maniere simple et concise les
informations qui nous semblent indispensables a la prise en charge optimale des

patients présentant une MC par le chirurgien-dentiste.

L’objectif de notre travail est donc triple :
- Analyser la maladie de Crohn et ses complications ;
- Etudier l'impact de cette pathologie générale dans la cavité
buccale;
- Proposer une prise en charge du patient atteint de maladie Crohn

en pratique quotidienne.
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1. LA MALADIE DE CROHN :

La maladie de Crohn (MC) est classée parmi les maladies inflammatoires
chroniques de l'intestin (MICI), comme la rectocolite hémorragique. Depuis vingt
ans elles ont pris un essor important et on estime en France a plus de 60 000 le

nombre de patients atteints. [3]

1.1. Définition :

La maladie de Crohn est une affection inflammatoire chronique pouvant
atteindre n’importe quelle partie du tube digestif. Elle atteint le plus souvent
I'iléon terminal, le c6lon et I'anus avec une tendance scléro-ulcéro-nécrotique [27].
Les lésions intéressent I'ensemble de la paroi intestinale : la couche interne, la
muqueuse ainsi que les couches plus profondes. Ceci explique la survenue

fréquente de sténoses et de fistules[13].

1.2. Epidémiologie :

En Europe, l'incidence de la maladie de Crohn varie de 0.3 a 9.8 pour
100.000 habitants et présente une constante augmentation dans les pays
occidentaux. Sa prévalence varie de 8,3 a 214 cas pour 100 000 personnes[51][18].
Elle est plus fréquente dans les pays riches que dans le pays en voie de
développement. En Europe, il existe en outre un gradient Nord-Sud comme le

montre la carte de la prévalence de la MC (fig.1).

La population blanche de souche européenne est la plus a risque quel que

soit le pays. Elle est en outre plus fréquente en milieu urbain qu'en milieu rural [6].
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La maladie apparait habituellement a un age jeune avec un pic de
fréquence pour le diagnostic autour de la trentaine. La maladie peut cependant se

révéler a tout age.

Il existe dans la maladie de Crohn une légere prépondérance féminine. Le

ratio homme/femme est en effet de 0,8. [6]

Prévalence de la MC pour 100 000

8.60

- 6.90

- 520

=]
— 3.50
—1.80

— 0.10
Donnée indisponible

Figure 1. Prévalence de la maladie de Crohn en Europe. Frangos 2007 [26]
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1.3. Physiopathologie :

La MC est une maladie plurifactorielle avec une implication importante du
systeme immunitaire stimulé par son environnement. Elle est caractérisée par une
réaction inflammatoire excessive et chronique au niveau de la muqueuse
intestinale. On observe une hyper activation du systeme immunitaire local, dont la
cause reste inconnue. La flore commensale est cependant incriminée dans une

réponse immunitaire inadaptée chez un individu génétiquement susceptible [54].

On détermine donc 4 parameétres importants dans la physiopathologie de

la MC : la génétique, I'immunité, I'’environnement et la flore intestinale.

1.3.1. Génétique :

Les études épidémiologiques ont mis en évidence un caractere familial de
la MC dans 8 a 30% des cas [30]. De ce fait les scientifiques ont recherché une
altération génétique dans cette maladie. Ils ont découvert une mutation du gene

NOD2 (ou CARD 15) ce qui a apporté un nouvel éclairage physiopathologique.

Chez l'individu sain, les macrophages sont le site principal d'expression du
geéne NOD2. Celui-ci code une protéine qui appartient a une grande famille de
récepteurs cellulaires. NOD2 permet la reconnaissance d'éléments viraux ou
bactériens par les macrophages. La protéine NOD2 se lie avec une haute affinité
aux peptidoglycanes des bactéries. A la suite de cette liaison, la protéine NOD2 se
dimérise et participe a une cascade d'activation avec production de facteurs pro-

inflammatoires dont le TNF-a [30].
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Les variants NOD2 associés a la MC entrainent une perte de fonction de
NOD2 et donc une modification de la réponse des macrophages aux bactéries. Le
géne NOD2 est également exprimé dans les cellules épithéliales de la muqueuse
intestinale, dans les cellules de Paneth des cryptes coliques [50] ainsi que dans les
cellules dendritiques [32]. Toutes sont impliquées, a des degrés divers, dans la
protection non immune contre les micro-organismes présents dans la lumiere
intestinale [34]. La figure 2 illustre I'impact de I'inactivation de NOD2 au niveau de

la lumiére intestinale

\ll'"ﬂ‘ limpacd de 'inactivation de NOD2:

cellules épilncliales  Résislance diminuée a linvasion

= 'F"Qtt

y E
!¢ E \*
1 BN
0. 3 !‘ (1 cellules Présentation ahérée des antigénes
5{\ dendritiques et de lactivation des cellules Th
cryple
b2 s
64 ?f?
: cellules de Expression diminuée des défensines
Panclh Hlﬂhﬂ

Figure 2. Impact de I'inactivation de NOD2 dans la lumiére intestinale.

Michetti 2004 [46]

La mutation de NOD2 est le facteur de risque le plus important de la
maladie de Crohn: le 1/3 des patients sont porteurs de cette mutation. Les
mutations du géne NOD2 sont trouvées a I'état hétérozygote dans 30 a 40% des
cas (15% dans la population générale) et dans 15 % des cas a I’état homozygote

[13][22].
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1.3.2. Immunologie :

Il a été reconnu que les patients atteints de maladie de Crohn présentent
une réponse immunitaire spécifigue contre des composants de leur flore
intestinale [20]. Le role initiateur de lI'immunité dans le déclenchement de la
maladie n’est pas établi. Son implication dans la chronicisation de la MC semble

cependant acquise.

Lintestin présente un microbiote bactérien assurant la bonne physiologie
et la fonctionnalité du systeme digestif. Ainsi, l'intestin est en perpétuel contact
avec des antigénes exogenes. Cette présentation d'antigénes initiale est faite par
les cellules dendritiques. En fonction de l'origine antigénique bactérienne, les
cellules dendritiques vont provoquer la différenciation des lymphocytes T
facilitateurs naifs (T helper 0 ou ThO) selon trois profils :

- le profil Thl pro-inflammatoire,

- le profil Th2 anti-inflammatoire,

- le profil Th3/reg régulateur [48].

Les cellules Th3/reg sont des cellules régulatrices qui jouent un réle
important dans |'établissement de la tolérance immunitaire envers les antigenes
non pathogenes comme ceux de la flore intestinale. Ces cellules freinent les

réponses Thl et Th2 stimulatrices [46].

Dans la MC, il existe une orientation prédominante vers le profil Thl
comme le montre la figure 3. On observe une prolifération et une activation
exagérée des lymphocytes T, responsables de mécanismes inflammatoires [74]. Il
existe une production préférentielle de cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, IL-
8, TNF-a) entrainant une inflammation muqueuse [22]. Le TNF-a joue un réle
central dans la genese des lésions intestinales. Il cause une stimulation de
I'endothélium des veinules de la sous-muqueuse, augmentant I'expression

d'adressines vasculaires, récepteurs responsables de I'extravasation des
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lymphocytes et des neutrophiles dans les tissus (infiltration inflammatoire). Le
TNF-a contribue a la dégranulation d’enzymes et de radicaux libres par les
neutrophiles et les fibroblastes. Ces produits cellulaires sont a la base des |ésions
épithéliales et du remaniement tissulaire observés dans les zones affectées du
tractus digestif. Le TNF-a augmente aussi la perméabilité de I'épithélium et exerce
ainsi une activité de renforcement positif de la présentation d'antigenes,

contribuant a perpétuer la réaction inflammatoire [46][74].

flore intestinale Kosions

- fbroblastes  proliascs
LL dendrhaue POICUSCS
lymphocyt L\"'i E 9 w7 dicau libres
™™o /! macophage r,“ i

4 \ 1"_ 12 o \ .
(e N
® ™ m \ J'”"”"“'“

== 1 _.r' I I'Fl-'

Th3Treg T T A TNFu- ICAM-1

a.‘l

*#

inlégring
adfi?

Figure 3 : Cascade immuno-inflammatoire dans la MC . Michetti 2004 [46]
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1.3.3. Environnement :

Plusieurs facteurs environnementaux ont étés identifiés comme étant

capables d’influencer le développement de la MC [22].

Le tabagisme actif est le seul facteur environnemental clairement identifié
[13][22][27][71]. Plus de 50% des patients atteints de la MC sont des fumeurs. Le
tabac augmente le risque d’apparition de la MC, aggrave I’évolution des lésions, et

augmente le recours aux traitements immunosuppresseurs [22].

Le gradient Sud-Nord de la MC pourrait étre attribué a des facteurs
environnementaux. En effet, dans les pays favorisés - du fait d’'une « trop bonne
hygiene » - le systéme immunitaire n’aurait pas été correctement « éduqué » dans
I’enfance pour répondre de maniére adéquate a certaines bactéries de la flore
intestinale [22]. Le systéme immunitaire présente une réaction exacerbée vis-a-vis

des antigenes bactériens nouveaux.

Une infection entérique ou une stimulation aigué du systeme immunitaire
peuvent jouer un réle dans |'apparition de la maladie ou dans la survenue d'une
rechute. Une incidence accrue de maladie et de rechute a en effet été rapportée

dans les suites d'une entérite infectieuse aigué [4][47].

Du fait du blocage des cyclo-oxygénases nécessaires au maintien de
I'intégrité de la muqueuse intestinale, la prise d'anti-inflammatoires non
stéroidiens peut entrainer une augmentation de la perméabilité épithéliale. Cela

représente également un facteur de risque [47].
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1.3.4. Réle de la flore digestive :

La flore digestive joue probablement un role majeur dans l'induction et
I’entretien des Iésions intestinales, ceci étant notamment suggéré par
I'amélioration en cas de dérivation du flux fécal [28]. Des arguments s’accumulent
en faveur du role inducteur et amplificateur des bactéries de la flore saprophyte
endogéne dans linflammation intestinale, cependant les recherches
bactériologiques ou microbiologiques sont pour linstant peu concluantes

[16][25][27].

1.4. Signes cliniques :

Les signes cliniques de la maladie de Crohn sont directement dus aux

|ésions anatomiques causées par I'inflammation intestinale. Ils sont constitués de :

- diarrhées chroniques : elles sont le signe le plus fréquent et représentent

un des motifs premiers de consultation [22] ;

- douleurs abdominales : elles sont en général peu intenses et évoluant
par crises. On peut également observer un syndrome de Kcenig (douleurs tres
intenses et ballonnement abdominal postprandial cédant brutalement apres

expulsion de gaz ou de selles) [22] ;

- syndrome appendiculaire: ce sont I'ensemble des symptémes qui

miment une appendicite aigue, sans atteinte anatomique [13][22];
- rectorragies : il s’agit de la présence de sang dans les selles [22] ;

- manifestations ano-périnéales: on constate des fissures et ou
ulcérations et fistules anales et périnéales. Elles peuvent présenter des

aggravations vers I'abces ou la sténose [22] ;
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- manifestations extra-digestives: elles touchent en général le
systeme ostéo-articulaire, la peau et les muqueuses [13], les yeux et le systeme

hépatobiliaire [7]. Elles sont plus communes lorsque la MC affecte le colon [71].

On observe en outre des signes généraux tels

qu’anorexie/amaigrissement et état fébrile [13].

L’état anxieux a été décrit comme un facteur de risque de développement
de la MC. De plus, les patients atteints de la MC présentent une aggravation de
leur état psychologique avec un malaise et une situation pré-dépressive

[22][27][71].

Ainsi, les facteurs de risques de la maladie de Crohn peuvent étre résumés
comme suit :

- Tabac,

- Prise d’AINS,

- Antécédent d’entérite infectieuse aigue,

- Etat anxieux,

- Antécédent familial de MC.

1.5. Diagnostic positif et Index de sévérité :

Un des premiers motifs de consultation sont des douleurs abdominales et
des diarrhées chroniques. Cependant, selon le niveau de |'atteinte intestinale et le
type de lésions, les symptomes seront différents et rendront donc plus difficile le
diagnostic de prime abord. Lorsque I'apparition des symptomes est progressive, le

diagnostic de trouble fonctionnel intestinal est souvent posé [13].
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Le diagnostic est confirmé par une évaluation clinique et une combinaison

d’examens biologiques, histologiques et surtout endoscopiques [28][71].

La réalisation d’une coloscopie de l'iléon est indispensable pour visualiser
et biopsier les lésions suspectes mais aussi les zones saines [27]. L'anatomo-
pathologie permet d’objectiver une inflammation intestinale granulomateuse
discontinue [71]. Les Iésions caractéristiques de la MC sont des zones d’érytheme,
des ulcérations superficielles ou profondes, parfois des sténoses ou des orifices de
fistule. Ces lésions sont hétérogenes, segmentaires, laissant des intervalles
macroscopiquement sains [13]. La présence d’ulcérations aphtoides est assez
évocatrice [27]. On observe un intestin sain et I'intestin d’un patient atteint de MC

sur la figure 4.
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Intestin touche par la
maladie de Crohn

Intestin normal

" T

Figure 4 : Comparaison entre un intestin normal et I'intestin touché par la
maladie de Crohn

Figure extraite du document : « Comprendre la maladie de Crohn » publié par
Schering Canada Inc, 2004 [60].

L’iléo-coloscopie a donc une place centrale dans le diagnostic (en
permettant de pratiquer les biopsies) mais également dans la surveillance de la

maladie [22].

Le suivi des patients atteints de MC est tres important car il permet de
prévenir I’extension de la maladie et la survenue de complications. Il existe divers
index de sévérité cliniques et endoscopiques. Cependant le gold standard a I’heure
actuelle est I'indice de Best ou CDAI (Crohn’s disease activity index). Il est établi sur
une période d’observation de 7 jours. Il tient compte de 8 criteres cliniques et
biologiques qui sont pondérés de maniere différente comme on peut I'observer

sur la figure 5.
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Figure 5. Calcul du score de Best ou CDAI. Best et al 1975 [8].

On obtient un score en fonction des 7 parametres suivis. Si I'indice de Best
est inférieur a 150, on considere que la maladie est inactive ; s’il est supérieur a

450 la maladie est sévere [9].

Une version simplifiée de l'indice de Best est représenté par l'indice

d’Harvey-Bradshaw qui prend en compte uniquement les criteres cliniques.
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1.6. Traitement :

La maladie de Crohn est une maladie incurable, ainsi le traitement
consiste lors des poussées a contrOler rapidement les symptomes ; le choix du
traitement dépend de l'intensité des symptomes et de la localisation des Iésions, il
est donc guidé par la symptomatologie clinique comme montré dans les tableaux 1
et 2. Les données endoscopiques et les tests biologiques ne sont pas utilisés pour
effectuer les ajustements thérapeutiques. La rémission est définie par un CDAI
inférieur a 150 et/ou une chute du CDAI de plus de 100 points par rapport au
chiffre initial [9]. Lorsque la rémission clinique est obtenue, un traitement dont le
but est d’éviter de nouvelles poussées est insaturé. La chirurgie est mise en place

dans les formes compliquées ou résistantes aux traitements médicamenteux [13].

1.6.1. Traitement préventif :

Il nexiste a ce jour pas de traitement préventif. Aucune action préventive
efficace ne peut étre proposée pour un sujet porteur de la mutation sur le géne
CARD 15 en dehors de l'arrét du tabac. Toute thérapeutique préventive va se

centrer sur la gestion des facteurs de risque.

1.6.2. Traitement médical :

1.6.2.1. Dérivés salicyleés :

Les dérivés de I'acide 5-aminosalicylique (5-ASA) exercent un effet anti-
inflammatoire par contact avec les lésions muqueuses, ils sont réservés aux
poussées légeres [13]. Cependant l'insuffisance de preuves sur leur efficacité a
conduit de nombreux praticiens a abandonner leur utilisation mais il reste une

utilisation relative [7].
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1.6.2.2. Corticoides :
Les corticoides restent le traitement de base des poussées d’intensité

moyenne ou sévere.

On utilise de la prednisolone (ou équivalent) a une forte posologie (entre
40mg/j et 1mg/kg/j) pendant quelques semaines jusqu’a rémission puis on
diminue la dose par paliers [13]. Dans certains cas, une cortico-dépendance
apparait et les corticoides sont en outre inefficaces en traitement d’entretien [3]
[7]1[13][22]. Ces limitations justifient l'utilisation de la prednisolone sur de courtes
périodes et incitent en cas de cortico-dépendance ou de poussées fréquentes a

rechercher d’autres alternatives.

On utilise également le budénoside qui a moins d’effets systémiques [22].
Il est privilégié en cas d’atteinte iléale ou iléo-colique droite. Il est également

prescrit en traitement d’entretien [7].

Enfin, dans les formes coliques distales on peut utiliser des corticoides en
lavement. Les plus fréquents sont la bétaméthasone et I'acétate d’hydrocortisone

[71{22].

1.6.2.3. Immunosuppresseurs :

L’azathiorpine et son métabolite actif la 6-mercaptopurine (6-MP) sont les
immunosuppresseurs les plus utilisés. Leur délai d’action de quelques mois fait
qgu’ils ne peuvent étre utilisés dans le traitement des poussées. lls sont utilisés
dans les traitements d’entretien des formes cortico-dépendantes ou chez les
malades présentant des poussées fréquentes. lls sont en outre prescrits dans les

|ésions ano-périnéales [13][22].

Le méthotrexate est utile en cas d’intolérance ou d’échec du traitement

par azathiorprine ou 6-MP [13][22].
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1.6.2.4. Immunorégulateurs : anticorps monoclonaux anti-TNFa :

L'inflammation intestinale dans la maladie de Crohn est associée a une
production locale accrue de TNF-a. Dés lors, I'utilisation d’un anticorps monoclonal
a été proposée. L'infliximab et I'adalimumab sont en général réservés aux formes
actives séveres chez les patients n’ayant pas répondu a un traitement par
corticothérapie ou immunosuppresseurs ou aux formes avec des fistules[13][22].

Les inconvénients de ce traitement sont une augmentation du risque
d’infection (tuberculose notamment) et une immunisation responsable

d’intolérance ou d’une perte d’efficacité [22].

1.6.2.5. Traitement médical nutritionnel :

La nutrition artificielle par voie entérale ou parentérale est indiquée en
cas de dénutrition, de cortico-résistance ou dans certaines formes compliquées. Ce
traitement est cependant quasiment abandonné car son efficacité est transitoire

et il n’est pas bien toléré [13][22].

1.6.2.6. Autres thérapeutiques :
Les antibiotiques (métronidazole ou ciprofloxacine) peuvent étre efficaces
dans les poussées d’intensité légére ou modérée mais sont surtout utilisés dans les

atteintes ano-périnéales [7][13].

De nombreux autres traitements sont actuellement en cours
d’expérimentation. La plupart ont pour cible I'immunité intestinale : nouveaux
immunosuppresseurs, thalidomide, inhibiteurs de molécules d’adhésion, cytokines
ou anti-cytokines, inhibiteurs des molécules intracellulaires de transduction,
facteurs de croissance, cytaphéréses. Les probiotiques ont également donné lieu a

guelques études encourageantes [13].
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Les tableaux suivants résument le traitement de la MC en fonction de

I’activité de la maladie.

Présentation clinique et activité Options thérapeutiques

Maladie légére-modére Sulfasalazine 2-4g/j
Budénoside 9mg/j
Alternatives :
Mésalazine per os 3.2-4g/]
Métronidazole 10-20mg/kg/j et
ciproflaxacine 1g/j

Maladie modérée-sévere Prédnisolone 40-60mg/j
Alternatives :
Infliximab 1 ou 3x5mg/kg/j

Maladie sévere-fulminante Hospitalisation : stéroides i.v.,
antibiotiques i.v
Nutrition entérale ou parentérale si
patient incapable d’absorber les calories
requises.

Maladie cortico-résistante Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP
1mg/kg Alternatives :
Méthotrexate 25mg/sem
Infliximab 3x5mg/kgi.v.

Maladie fistulisante Métronidazole 10-20mg/kg +
ciprofloxacine 1g/j, drainage si abces
Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP
1mg/kg
Infliximab 3x5mg/kg i.v.
Alternative :
Méthotrexate 25mg/sem

Tableau 1 : Traitement de la maladie de Crohn en phase aigue
d’apres 'article The diagnosis and treatment of Crohn’s disease and ulcerative
colitis Baumgart D. 2009 [7]
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Présentation clinique et activité Options thérapeutiques

Maladie légére-modérée Sulfasalazine 2-4g/j

Maladie modérée-sévere Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP
1mg/kg
Alternatives :
Méthotrexate 25mg/sem
Infliximab 3x5mg/kg i.v.

Maladie corticodépendante Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP
1mg/kg

Alternatives :
Méthotrexate 25mg/sem
Infliximab 3x5mg/kg i.v.

Tableau 2 : Traitement d’entretien de la maladie de Crohn
d’apres I'article The diagnosis and treatment of Crohn’s disease and ulcerative
colitis Baumgart D. 2009 [7]

1.6.3. Traitement chirurgical :

Plus de 80% des patients atteints de MC auront au moins une intervention
chirurgicale. Celle-ci n’entrainera pas de guérison, de nouvelles poussées étant

toujours possibles [22].

La chirurgie a des principes et des indications précises :
- Principes :
- Apres réunion pluridisciplinaire médico-chirurgicale,
- résection la plus économique possible,
- favoriser les interventions évitant les résections,
- jamais d’anastomose sur un anus siége ou ayant été le siege de lésions
spécifiques de la MC.
- Indications :
- Complications non traitables ou non uniquement traitables par
médicament ;
- échec des traitements médicamenteux (notamment en cas d’atteinte

périnéale) [7][13][22].




31

Les interventions les plus courantes sont les résections du gréle ou du
colon emportant les segments les plus lésés. En cas d’infection intra-abdominale
ou de fortes doses de corticoides, il est fréquent de réaliser des stomies

temporaires [13].

La chirurgie est souvent nécessaire pour le traitement des fistules et abces
de la région périnéale. Dans les formes les plus séveres, une amputation ano-

rectale avec iléostomie définitive peut-étre nécessaire [13].

1.7. Evolution, complications :

L’évolution de la maladie de Crohn se fait le plus souvent par poussées de
périodicité et de sévérité imprévisibles, séparées de périodes de rémission plus ou
moins longues. La guérison spontanée est considérée comme exceptionnelle [27].

Ces poussées peuvent étre marquées de complications.

Les complications locales sont représentées par :
- l'occlusion, secondaire a la sténose, précédée parfois d'un
syndrome de Kcenig,
- I'abcédation et la fistulisation,
- la perforation,
- les hémorragies intestinales massives qui sont rares,
- la cancérisation est rare mais le risque est plus élevé que dans la

population générale [27].
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Les complications générales et nutritionnelles se présentent sous la forme
d’une malabsorption en amont d’une sténose et de carences nutritionnelles :
anémie, lymphopénie, sidéropénie, hypoprotidémie, ostéomalacie, hypocalcémie

et déficit vitaminiques (B12, E, D) [27].
On observe en outre des retards staturo-pondéraux chez les enfants [22].

Les complications générales sont également représentées par les
complications des manifestations extra-digestives et des pathologies associées a la
MC. Comme le montre le tableau 3, ces complications sont nombreuses et

affectent des systemes variés.

On constate enfin des manifestations orales que nous détailleront dans la

deuxieme partie.



Maladies musculo-squelettiques

Maladies mucocutanées

Maladies oculaires
Maladies hépatobiliaires
Maladies pancréatiques

Maladies rénales

Maladies broncho-pulmonaires

Maladies cardiaques
Maladies neurologique

33

Arthrite septique
Ostéoporose et
pharmaco-induite
Fissures anales/Fistules
Purpura

Glossites

Perte de cheveux
Perleche

Candidose
Mucosites/stomatites
Exantheme allergique
Kératites

Infections opportunistes
Hépatite stéatosique
Cholélithiases
Pancréatite biliaire
Pancréatite pharmaco-induite
Lithiases rénales
Insuffisance rénale
Amyloidose

Néphrite interstitielle aigue
Fibrose

Pleurésie

Infections opportunistes
Péricardite

Neuropathies périphériques
Leucoencéphalopathies

ostéonécrose

Tableau 3 : Complications extra-intestinales des maladies inflammatoires
chroniques de l'intestin
(adapté de World Journal of Gastroenterology. Extraintestinal manifestations and
complications in inflamatory bowel diseases)

En conclusion, on observe que la maladie de Crohn est de plus en plus

répandue et représente de ce fait un probleme de santé publique. Les étiologies

sont nombreuses et encore peu connues, c’est pourquoi on observe une diversité

dans les traitements proposés. Les implications générales et plus spécifiquement

de la cavité buccale représentent un axe majeur de la prise en charge des patients

atteints de MC.
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2. MANIFESTATIONS ORALES DE LA MC :

Les lésions orales peuvent étre concomitantes, précéder ou suivre la
survenue des symptomes intestinaux. Chez un tiers des patients les |ésions orales
sont survenues jusqu’a 10 ans avant les symptomes intestinaux cliniques [31][55]
[59][62].

Ces manifestations orales sont plus fréquentes chez les patients avec une
atteinte du colon que chez les patients avec une MC confinée dans l'intestin
gréle[14][31][69].

De nombreuses études ont fait état d’une relation entre une
augmentation de l'activité de la MC au niveau intestinal et I'incidence des lésions
orales [5][31][33][67]. Sur cette question il ne semble pas y avoir de consensus au
sein de la communauté scientifique [62][39].

Certaines manifestations orales sont en outre liées au traitement de la

MC.

2.1. Au niveau muqueux :

Bien qu’il soit depuis longtemps admis que la maladie de Crohn touche le
tractus digestif de la bouche a I'anus, la description précise et I'importance clinique
des manifestations orales de la MC n’ont évolué que récemment. En effet, selon
de nombreuses études les patients atteints de la maladie de Crohn présentent
davantage de lésions orales que les patients non atteints et ce de maniere
significative  [5][12]. Les lésions ressemblent histologiquement et
macroscopiguement aux lésions retrouvées dans l'intestin ce qui suggere qu’elles

seraient dues au méme processus inflammatoire [5][59][62].
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En 1991, Plauth et ses collegues publient une revue de tous les rapports
de cas répertoriés de 1969 a 1989 [53]. lls analysent 79 patients présentant des
|ésions orales.

Leurs résultats démontrent que I'age médian de la présentation des
lésions est de 22 ans et que les hommes seraient plus affectés que les femmes
dans un ratio 1.85 :1. Le tableau suivant décrit la localisation des lésions orales des

79 patients atteints de la maladie [53].

Localisation Lésions (228 lésions) |

Levres (Edeme, ulcération, stomatite angulaire
Gencive (Edeme, érytheme
Sulcus vestibulaire Ulcére linéaire, hyperplasie, papules
Joues (Edeme entrainant une asymétrie
faciale,
polype, muqueuse buccale papuleuse

Tableau 4 : Localisation des lésions orales chez 79 patients atteints de la maladie
de Crohn. Plauth 1991 [53]

Les lésions orales peuvent apparaitre avant, pendant ou aprés les
manifestations intestinales. Certains auteurs proposent une évaluation gastro-
intestinale complete chez les patients qui présentent des lésions chroniques qui
récidivent. lls affirment que si les résultats sont négatifs, le diagnostic potentiel de

la maladie de Crohn ne devrait cependant pas étre écarté.

La prévalence de ces manifestations varie de 0.5 a 30 % selon les études

[59]. Chez les enfants elle est beaucoup plus grande et varie de 48 a 80 % [59].
pplusg
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De nombreuses |ésions orales spécifiques a la MC ont été décrites. Ainsi,
on peut observer une chéilite granulomateuse ou une hyperplasie de la muqueuse

buccale en forme de pavé (cobblestoning)(fig.6).

Figure 6 : Muqueuse jugale avec apparence de pavés chez un patient atteint de
MC tiréee de A Prospective Study of the Oral Manifestations of Crohn’s Disease
Harty S. et al 2005[63]

On observe également de profondes ulcérations linéaires (en général au
niveau du vestibule) ou encore des lésions indurées hyperplasiques de la

mugqueuse (mucosal tags)(fig.7) [24][58].

Figure 7 : lésions indurées hyperplasiques de la muqueuse chez un patient atteint
de MC tiréee de A Prospective Study of the Oral Manifestations of Crohn’s Disease
Harty S. et al 2005[63]
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On observe également des lésions qui sont typiques de la maladie de
Crohn de la bouche mais qui sont également retrouvées dans d’autres
pathologies : une adénopathie submentale, des ulcérations aphteuses, un cedeme

facial (fig.8) et des fissures labiales [24][58].

Figure 8 : cedéeme de la lévre avec fissures chez un patient atteint de MC tiréee de
A Prospective Study of the Oral Manifestations of Crohn’s Disease Harty S. et al
2005[63]

On peut également voir des abces buccaux récidivants, une chéilite
angulaire et une inflammation diffuse des muqueuses labiales ou buccales et de la

gencive (fig.9) [24][42].

Figure 9 : Erythéme linéaire de la muqueuse au niveau du vestibule chez un
patient atteint de MC tiréee de A Prospective Study of the Oral Manifestations of
Crohn’s Disease Harty S. et al 2005[63]
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En outre et plus rarement on observe une pyostomatite végétante
(fig.10). Cette lésion se caractérise par des pustules multiples sur une plage rouge,
qui s'ulcerent et confluent, pouvant atteindre toute la bouche. La pyostomatite

végétante est typique des MICI [63].

Figure 10 : pyostomatite végétante chez un patient atteint de MC tiréee de A
Prospective Study of the Oral Manifestations of Crohn’s Disease Harty S. et al
2005([63]

Les patients peuvent également présenter des candidoses dues au

traitement par les corticoides.

Certains auteurs discutent de [I'association possible entre Ia
granulomatose orofaciale (fig.11) et la maladie de Crohn [14][38]. La
granulomatose orofaciale est un terme que I'on utilise généralement pour décrire
une inflammation des levres secondaire a un processus inflammatoire
granulomateux. La chéilite granulomateuse est la description histo-pathologique

de cette inflammation au niveau des levres et des tissus environnants [49].
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Figure 11. Granulomatose orofaciale chez un patient atteint de MC ; tirée de
Orofacial granulomatosis in a patient with Crohn's disease Van De Scheur et al

2009 [40]

On pense en outre qu’il pourrait y avoir une association entre MC et le
syndrome de Melkersson-Rosenthal (une triade de I'inflammation oro-faciale, de
paralysie faciale et de langue fissurée) [17]. On peut relever cependant que cette

question n’est pas assez documentée.

Les tableaux suivants résument les principales lésions spécifiques et non

spécifiques de la maladie de Crohn [58].

Lésions spécifiques

chéilite granulomateuse

Fissure et hyperplasie focale inflammatoire de la muqueuse (apparence de pavé)

Lésions indurées hyperplasiques de la muqueuse (mucosal tags)

Ulcéres linéaires profonds avec plis hyperplasiques

Pyostomatite végétante

Fissure des lévres au niveau médian

Tableau 5 : Lésions orales spécifiques associées a la maladie de Crohn [58].
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Lésions non-spécifiques

- Lymphadenopathie persistante

- Ulcéres aphteux

- Chéilite angulaire

- Inflammation diffuse des muqueuses labiales ou buccales et de la gencive

- (Edeme facial

- Erythéme péri-oral

Tableau 6 : Lésions orales non-spécifiques associées a la maladie de Crohn [58].

Il n’existe pas a I’heure actuelle de consensus sur |'explication biologique
de I"apparition de ces lésions. Certaines hypothéses sont avancées.

Une des explications serait une diminution du taux d’IgA dans la salive
issue de la parotide concomitante avec |I'augmentation de I'activité de la maladie
de Crohn [5]. Pour expliquer cela plusieurs pistes ont été explorées:

- un blocage transitoire trans-épithélial des IgA apparaitrait dans la
parotide en phase active de la MC;

- les cellules plasmatiques productrices d’IgA et destinées a la parotide
seraient redirigées vers le site avec une stimulation antigénique maximale :
I'intestin.

Les IgA sont trés importantes dans la défense des barrieres muqueuses.
De ce fait, le manque relatif d’IgA dans la bouche des patients avec une MC active

pourrait favoriser I'apparition des complications orales [5][35].
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2.2. Au niveau parodontal :

Le facteur bactérien a été montré comme étant un des facteurs pouvant
déclencher la MC. Lintestin est un réservoir bactérien, la cavité buccale peut
représenter un autre réservoir bactérien et de ce fait peut avoir un réle dans le

déclenchement de la MC.

Sigusch [28] présente une patiente de 6 ans qui montre des
manifestations parodontales. Lors de la premiere évaluation clinique, le diagnostic
de parodontite agressive localisée a été établi. On soupconna alors que la
parodontite était causée par une maladie systémique toujours inconnue. Deux
mois plus tard, la patiente se présenta aux urgences pour des diarrhées et des
douleurs abdominales et le diagnostic de maladie de Crohn fut posé. L’auteur
propose que pour les patients qui présentent une parodontite agressive en
dentition primaire, des procédures devraient étre mises en place pour exclure le

diagnostic de maladie de Crohn[28].

On observe chez les patients atteints de la MC une augmentation de la
prévalence de la maladie parodontale. Des études ont démontré que les patients
atteints de MC avaient significativement plus de parodontite que les patients sans

MC [22][64].

Dans ces études, on ne remarque cependant pas de différence de
saignement gingival entre les patients avec une MC active et ceux avec une MC
non active. La prévalence de parodontite est augmentée mais la sévérité est

diminuée par rapport aux sujets controles [22][59][64].

L'accumulation de plaque supra et sous-gingivale est considérée comme

un facteur étiologique primaire de [|affection parodontale. L'inflammation
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chronique et, sur un second plan, le traitement médical de la maladie de Crohn
doivent étre considérés comme cofacteurs et comme éléments actifs dans les
changements de la numération de la formule sanguine ce qui facilite les

inflammations [70].

On sait donc que la maladie parodontale est modifiée chez ces patients.
Cela peut étre directement lié au mécanisme physiopathologique de ces maladies
et aux désordres immunologiques inhérents ou encore aux traitements
médicamenteux non spécifiques (Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS),
corticoides et immunosuppresseurs). Cependant, compte tenu du fait que la
maladie parodontale est responsable de I'augmentation de la concentration
plasmatique des marqueurs sériques de I'inflammation, il est légitime de penser
qu’elle est susceptible d’aggraver les maladies inflammatoires chroniques évoluant
par poussées et impliquant des mécanismes auto-immuns notamment la maladie
de Crohn. L'exploration du réle de la maladie parodontale dans I’évolution de cette
maladie est donc a examiner de plus prés. La figure 12 permet d’analyser le

croisement entre les différents facteurs de risque de ces pathologies.

Figure 12 : croisement des facteurs de risque entre maladie de Crohn et maladie

parodontale [15].
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2.3. Au niveau dentaire :

Les patients atteints de la maladie de Crohn présentent un indice CAO
supérieur a celui de la population générale. Ces patients ont une activité carieuse
plus élevée et présentent en outre d’avantage de caries récidivantes qu’un

individu sain [66].

Une des hypotheses proposée jusqu’alors pour expliquer ce phénomeéene
incrimine leur alimentation. Les patients atteints de MC ont tendance a
consommer davantage de glucides fermentescibles (pour compenser la perte de
poids due aux diarrhées persistantes) et moins de fruits et de légumes frais.
D’autre part ils consomment de plus petites quantités et se nourrissent plus
fréqguemment [36][56]. Cette consommation exagérée en sucre pourrait provenir
de la diete faible en gras prescrite par les médecins [37].

Cette hypothese est corroborée par plusieurs études dont les résultats
montrent que les patients atteints de cette maladie consomment plus de sucres et

de fibres que les patients sains [37][43][44].

Une autre hypothése avance que les conditions psychologiques et
physiques qui sont celles des patients lors des périodes de phase active ne leur
permettraient pas d’appliquer des mesures d’hygiéne efficaces [1][10][12].

En outre, lors des phases actives de la maladie, les patients peuvent étre
alimentés par voie parentérale totale pendant des périodes plus ou moins longues
ce qui perturberait leur hygiene mais aussi la flore buccale [57]. Les analyses
salivaires révelent une forte concentration en streptococcus mutans et en

lactobacilles, et ces bactéries sont toutes les deux cariogenes [45][66][68].
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Les altérations de |'absorption intestinale et du métabolisme calcique
suite aux procédures chirurgicales auraient également un impact négatif sur
I'indice CAO [10][12][57][67]. Une étude menée chez des patients ayant subi au
moins une procédure chirurgicale de résection de l'intestin montre qu’en 3 ans les
patients présentent un nombre augmenté de dents cariées ou obturées. En outre,
il a été constaté une nette augmentation des caries secondaires par rapport aux
caries initiales [67].

La malabsorption de calcium serait également responsable d’hypoplasies

de I’émail et de retard d’éruption chez les enfants atteints de MC [1].

La littérature propose d’établir pour ces patients un suivi régulier et de
réaliser des soins prophylactiques. L'application de fluor est aussi préconisée en
prévention [10][12][57][67].

Il faut néanmoins noter qu’il y a tres peu d’études qui ont comparé
parallelement la diete des patients et leur santé orale. Toutes les hypothéses
proposées par les études évoquées plus haut sont intéressantes mais doivent étre

vérifiées dans le futur pour étre considérées comme entierement fiables.
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3. PRISE EN CHARGE DU PATIENT MALADE DE CROHN PAR LE

CHIRURGIEN-DENTISTE :

Nous avons vu que du fait de I'augmentation de sa prévalence, le nombre
de patients atteints de Crohn qui se sont regus au cabinet dentaire est en
constante augmentation. Ces patients présentent des complications et de risques
particuliers et nécessitent une adaptation de leur prise en charge. Le chirurgien-
dentiste face a un patient atteint de la maladie de Crohn devra prendre en compte
la pathologie dans sa globalité mais également ses manifestations et complications

buccales.

3.1. Evaluation en pratique quotidienne :

Dans le cadre de la pratique quotidienne, I’évaluation des patients atteints
de MC a pour objectif de prévenir les problemes potentiels liés au traitement, aux

complications de la maladie ou encore a ses manifestations buccales.

3.1.1. Identification :

L'identification est une étape importante et obligatoire de la prise en
charge. Le chirurgien-dentiste doit mener systématiquement un interrogatoire
médical détaillé pour ses nouveaux patients afin d’identifier, dés le premier

rendez-vous, les pathologies générales de ses patients.
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Cette identification peut étre complétée a l'aide d’un questionnaire
médical plus précis dont les questions principales seraient :
- Etes-vous suivis régulierement par un médecin généraliste ou spécialiste ?
- Pour quelle pathologie étes-vous suivis ?
- Quelle est la sévérité de votre pathologie ?
- Présentez-vous des signes, des symptoémes a I’heure actuelle ?
- Présentez-vous des complications ? Des pathologies associées ?

- Prenez-vous des médicaments ? Si oui lesquels ?

L'identification et I'évaluation de la sévérité de la pathologie chez les
patients atteints de MC sont destinées a rechercher les risques liés a cette
pathologie ou liés au traitement. La présence de complications doit également étre

prise en considération dans une prise en charge optimale.

3.1.2. Gastroentérologue et traitement :

Le chirurgien-dentiste pourra prendre contact avec le gastroentérologue
en charge du patient afin de mettre en place une coopération pour une prise en
charge efficace. La mise en commun des informations médicales entre praticiens
de santé devrait en effet étre la regle. Cet échange aura pour objet de déterminer
la sévérité, la présence des complications ainsi que les pathologies associées a la
MC. Il est important de connaitre les traitements suivis ainsi que les risques
éventuellement associés, particulierement en cas de poly-médication chez les

patients atteints de MC.

En raison de la complexité de la MC, le traitement est variable et ce en

fonction de la sévérité de la pathologie et de la tolérance aux médicaments.
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Comme nous [l'avons montré précédemment, le traitement
médicamenteux de la maladie de Crohn peut étre a base de dérivés salicylés (acide
5-aminosalicylique), de corticoides (prednisolone, budénoside, bétaméthasone et
acétate d’hydrocortisone), d’'immunosuppresseurs (azathiorpine, 6-
mercaptopurine, méthotrexate), d'immuno-régulateurs (infliximab et adalimumab)

et parfois d’antibiotiques (métronidazole, ciprofloxacine).

3.1.3. Complications:

Un tiers des patients atteints de MC présentent de nombreuses
complications extra-intestinales incluant des symptdémes articulaires, osseux,
cutanés, oculaires, hépatiques et thrombo-emboliques mais aussi des
manifestations buccales [7]. Elles nécessitent souvent I'intervention de spécialistes
non gastro-entérologues pour une prise en charge optimale. Trés souvent,
I’évolution de ces symptdmes est liée a celle de I'inflammation intestinale.

Ces manifestations répondent bien aux traitements anti-inflammatoires et
immunosuppresseurs administrés pour controler la maladie intestinale.
Cependant, elles peuvent nécessiter un traitement plus spécifique qui doit étre

identifié en contactant le médecin traitant ou le médecin spécialiste.

Manifestations buccales :

Les manifestations buccales sont présentes chez environ un tiers des
patients. Elles peuvent précéder ou étre concomitantes aux symptdémes gastriques
[55][59][62]. Ces manifestations sont présentes a 3 niveaux : au niveau muqueux

et cutané, au niveau parodontal et au niveau dentaire.
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Au niveau muqueux et cutané : on observe de nombreuses atteintes. Les
plus fréquentes sont les lésions aphteuses. On constate également des Iésions plus
spécifiques comme une chéilite granulomateuse, une hyperplasie de la muqueuse
buccale en forme de pavé (cobblestoning), des lésions indurées hyperplasiques de
la muqueuse (mucosal tags), des abcés buccaux récidivants, une granulomatose
orofaciale, une chéilite angulaire, une pyo-stomatite végétante ainsi qu’une
inflammation diffuse des muqueuses labiales ou buccales et de la gencive
[24][42][58].

Les patients peuvent aussi présenter des candidoses dues au traitement
par les corticoides. On observe en outre au niveau facial une adénopathie sub-

mentale et un cedéme facial.

Au niveau parodontal : on constate une augmentation de la prévalence et
de la sévérité des maladies parodontales chez les patients atteints de MC [12][64].
En collaboration avec le patient, le praticien traite la parodontite en fonction de sa
pratique, de son expérience et des parameétres clinigues de la maladie. Le
chirurgien-dentiste propose une prise en charge globale parodontale avec des
rendez-vous réguliers de motivation a I’hygieéne, de traitement et de maintenance
en relation avec le risque du patient, cette fréquence de rendez-vous pouvant
varier entre une visite trimestrielle et une visite annuelle [15]. La maintenance a

pour objectif de pérenniser les effets du traitement.

Au niveau dentaire : les différentes études épidémiologiques mettent en
évidence une augmentation de lindice CAO et plus spécifiquement une
augmentation des reprises de caries chez les patients atteints de MC [66]. Dans
cette optique, le chirurgien-dentiste mettra en place une prise en charge
thérapeutique individualisée vis-a-vis du risque carieux. Les modalités de pris en
charge sont multiples notamment par des recommandations alimentaires,
d’hygiene bucco-dentaire et la mise en place de produits fluorés. Face a une

prévalence carieuse importante, le chirurgien-dentiste pourra prescrire un
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dentifrice, un bain de bouche et/ou un gel fluoré pour un meilleur controle du
risque carieux élevé. L'application de vernis fluoré peut étre réalisée pour
compléter la prise en charge. Le chirurgien-dentiste propose des visites de suivi
pour une réévaluation du risque avec une fréquence trimestrielle ou annuelle en

fonction de la sévérité.

Le chirurgien-dentiste doit prendre en considération les caractéristiques
du patient et prendre en charge les différentes complications buccales car le
maintien de la santé bucco-dentaire est un objectif |égitime en soi pour une bonne

santé et le bien-étre du patient.

3.2. Précautions a prendre en pratique quotidienne :

3.2.1. Précautions générales :

3.2.1.1. Consultation :

Le chirurgien-dentiste doit réaliser un interrogatoire médical afin de
connaitre I'histoire médicale de ses patients. De plus, une consultation médicale
peut étre demandée par le chirurgien-dentiste en cas de présence des
manifestations buccales suggérant une MC ou lorsque les complications de la MC
sont mal controlées. Le chirurgien-dentiste appellera systématiquement Ile
médecin traitant ou le gastroentérologue afin de connaitre la sévérité de la MC et
le traitement pris ainsi que les complications associées. Le médecin généraliste
pourra étre consulté en cas de polymédication ou en cas d’autres maladies

associées.
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3.2.1.2. Précautions a I’égard du stress :

Le stress est un facteur pouvant aggraver ou déclencher les poussées de
MC [13], il est ainsi important de le contréler au maximum chez ces patients. Le
facteur psychologique est capital a prendre en compte, il est donc essentiel de
réduire le stress et I’anxiété en instaurant une relation de confiance qui passe par
une écoute et une attention particuliere aux questions et aux interrogations des
patients. Une prémédication sédative pourra étre mise en place en cas d’anxiété

non contrélée par des moyens psychologiques.

3.2.1.3. Précautions a I’égard de I'anesthésie

Il n"existe pas de contre-indications particulieres a l'anesthésie locale
méme avec vaso-constricteurs, cependant l'utilisation de seringues a aspiration
dans le cadre d’anesthésies locorégionales est recommandée afin d’éviter une

injection intravasculaires de produit anesthésique.

3.2.1.4. Risque infectieux :

Les patients traités par immunosuppresseurs, immuno-régulateurs ou anti
TNFa sont par définition immuno-déprimés et présentent donc un risque accru aux
infections. Apres discussion avec le médecin spécialiste, une antibiothérapie de
couverture (pendant toute la durée de la cicatrisation) est recommandée en cas
d’acte a risque infectieux.

Les mesures d’hygieéne et |'asepsie doivent étre respectées pour réduire
au maximum le risque de transmission de pathologies infectieuses ou de

surinfection.

3.2.1.5. Risque hémorragique :
Il n’existe pas de risque hémorragique majoré chez les patients atteints de

MC, les précautions usuelles en matiere d’hémostase seront mises en place.
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3.2.1.6. Précautions a I’égard du traitement :

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et |'aspirine sont contre-
indiqués chez les personnes atteintes de la maladie de Crohn, car ils peuvent
aggraver les symptomes ou déclencher une crise aigué [47].

En cas de prescription de corticoides, il est nécessaire de vérifier le
traitement quotidien en rapport avec la MC pour éviter les interactions
médicamenteuses et les surdosages. La prednisolone présente une interaction
médicamenteuse avec les ciclosporines et les AINS et ses dérivés [72].

La prescription d’antibiotiques doit étre réalisée aprés un contrble
rigoureux des médicaments administrés au patient. Les pénicillines présentent une
interaction médicamenteuse avec le méthotrexate car ils augmentent ses effets et
sa toxicité hématopoiétique [72].

En cas de doute il est conseillé au chirurgien-dentiste de contacter le

médecin traitant ou spécialiste.

3.2.2. Précautions a I'égard des complications au niveau buccal :

3.2.2.1. Traitement préventif :

Les manifestations muqueuses sont en général consécutives aux poussées
de MC, il est donc compliqué pour le chirurgien-dentiste d’avoir une action
préventive. De ce fait, une bonne gestion en collaboration avec le
gastroentérologue permet une meilleure prise en charge. En revanche pour les
complications parodontales et dentaires, le chirurgien-dentiste doit avoir un role
préventif notamment par une motivation a I'hygiene, un suivi régulier et des
mesures prophylactiques (cf. paragraphe 1.3 Complications). Dans un but de santé

publique, le chirurgien-dentiste peut étre également une aide a I'arrét du tabac.
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3.2.2.2. Traitement curatif :

Les Iésions buccales sont généralement concomitantes aux poussées de
MC et le traitement de la phase aiglie de MC permet de régler la survenue des
complications. En revanche, un traitement symptomatique conventionnel devra
étre mis en place face aux abces buccaux récidivants et aux lésions aphteuses.
Cependant, il n’existe pas actuellement de consensus sur le traitement le plus
adéquat pour les complications buccales chroniques de la MC. De nouvelles études
doivent étre menées afin de clarifier le traitement curatif des lésions chroniques

buccales du patient atteint de MC.

Ainsi les patients atteints de maladie de Crohn sont des patients « a
risque » et qui présentent de ce fait des besoins spécifiques. Leur prise en charge
implique des rendez-vous plus réguliers que pour d’autres patients et une mise en

place de techniques prophylactiques.
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CONCLUSION

Nous avons pu voir que la prise en charge d’un patient atteint de maladie
de Crohn au cabinet dentaire est spécifique et ce selon deux perspectives
différentes. Tout d’abord, au niveau de la prise en charge de patients dits « a
risque » et des lors la nécessité d’identification de ces patients afin de permettre
une prise en charge adaptée qui puisse prendre en compte leurs particularités.
Ensuite, au niveau des manifestations orales de cette pathologie, le chirurgien-
dentiste doit étre en mesure d’identifier ces atteintes en tant que manifestations
de la pathologie générale et, éventuellement, de les prendre en charge si elles sont
symptomatiques. Le chirurgien-dentiste peut également avoir un role de dépistage
et d’orientation vers un spécialiste en présence de manifestations orales avant

I’apparition de symptomes intestinaux.

Nous pensons que la maladie de Crohn au niveau oral peut représenter un
axe de recherche intéressant afin d’en améliorer la compréhension et améliorer la
prise en charge des patients. Il serait intéressant d’étudier les liens entre régime

alimentaire des patients et l'incidence sur la maladie carieuse.

Il est depuis longtemps admis que des pathologies générales peuvent
avoir une influence sur la maladie parodontale. Ce n’est cependant que
récemment que le corollaire a été prouvé. Ainsi, il semble légitime de se poser la

question de l'influence de la maladie parodontale sur la maladie de Crohn.
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En conclusion ce travail nous a permis de mieux cerner les implications de
la maladie de Crohn au niveau buccal et également de pouvoir offrir une réflexion
afin d’adapter notre prise en charge quotidienne a ces patients de plus en plus

nombreux au cabinet dentaire.

Dr V. Blasco-Baqué Pr. M.Sixou

Directeur de these Président du jury
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La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire chronique de l'intestin qui
touche le tractus digestif de la bouche a I'anus. C’est une pathologie incurable dont les
mécanismes et les facteurs de risque sont encore mal connus. [1] Sa prévalence en France
a drastiquement augmenté et est de 4 a 5/100000 en 2012. [2] De ce fait, le nombre de
patients atteints de Crohn qui se présentent au cabinet dentaire est en constante
augmentation. Ces patients présentent des complications et de risques particuliers et
nécessite une adaptation de leur prise en charge. Le chirurgien-Dentiste face a un patient
atteint de la maladie de Crohn devra prendre en compte la pathologie dans sa globalité

mais également ses manifestations et complications buccales.

1 Evaluation en pratique quotidienne

Dans le cadre de la pratique quotidienne, I'évaluation des patients atteints de MC a pour
objectif de prévenir les problemes potentiels liés au traitement, aux complications de Ila

maladie ou encore a ses manifestations buccales.

1.1 Identification obligatoire
Le chirurgien-dentiste doit mener systématiquement un interrogatoire médical détaillé
pour ses nouveaux patients afin d’identifier dés le premier rendez-vous les pathologies
générales de ses patients. Cette identification peut étre complétée a I'aide d’un
questionnaire médical plus précis, dont les questions principales a poser seraient :
- Etes-vous suivis régulierement par un médecin généraliste ou spécialiste ? Pour
quelle pathologie étes-vous suivis ?

- Quelle est la sévérité de votre pathologie ?
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- présentez-vous des signes, des symptomes a I’heure actuelle ?
- Présentez-vous des complications ? Des pathologies associées ?

-prenez-vous des médicaments ? Si oui lesquels ?

L'identification et I’évaluation de la sévérité de la pathologie chez les patients atteints de
MC sont destinées a rechercher les risques liés a cette pathologie ou liés au traitement. La
présence de complications doit également étre prise en considération dans une prise en

charge optimale.

1.2 Gastroentérologue et traitement

Le chirurgien-dentiste pourra prendre contact avec le gastroentérologue en charge du
patient afin de mettre en place une coopération dans la prise en charge. La mise en
commun des informations médicales entre praticiens de santé devrait en effet étre la
régle. Cet échange aura pour objet de déterminer la sévérité, la présence des
complications ainsi que les pathologies associées a la MC. Il est important de connaitre les
traitements suivis ainsi que les risques éventuellement associés, particulierement en cas
de poly-médication chez les patients atteints de MC.

En raison du caractére multifactoriel de la MC, il existe de nombreux traitements mis en
place. Nous proposons un résumé des différents traitements proposés en fonction de la

sévérité et de la phase (aigue ou chronique) de la pathologie (Tableau 1-2).



| Présentation clinique et activité
Maladie légére-modére
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Options thérapeutiques
Sulfasalazine 2-4g/j
Budénoside 9mg/j

Alternatives :

Mésalazine per os 3.2-4g/j
Métronidazole 10-20mg/kg/j et
ciproflaxacine 1g/j

Maladie modérée-sévere

Prédnisolone 40-60mg/j
Alternatives :
Infliximab 1 ou 3x5mg/kg/j

Maladie sévere-fulminante

Hospitalisation : stéroides I.V.,
antibiotiques i.v

Nutrition entérale ou parentérale si patient
incapable d’absorber les calories requises.

Maladie cortico-résistante

Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP 1mg/kg
Alternatives :

Méthotrexate 25mg/sem

Infliximab 3x5mg/kgi.v.

Maladie fistulisante

Métronidazole 10-20mg/kg + ciprofloxacine
1g/j, drainage si abces

Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP 1mg/kg
Infliximab 3x5mg/kg i.v.

Alternative :

Méthotrexate 25mg/sem

Tableau 1 : Traitement de la maladie de Crohn en phase aigilie en fonction de la sévérité.

Inspiré par D.C. Baumgart 2009 [3]

Options thérapeutiques

Présentation clinique et activité

Maladie légére-modérée

Sulfasalazine 2-4g/j

Maladie modérée-sévere

Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP 1mg/kg
Alternatives :

Méthotrexate 25mg/sem

Infliximab 3x5mg/kg i.v.

Maladie corticodépendante

Azathiorpine 2-2.5mg/kg ou 6MP 1mg/kg
Alternatives :

Méthotrexate 25mg/sem

Infliximab 3x5mg/kg i.v.

Tableau 2 : Traitement d’entretien de |la maladie de Crohn en fonction de la sévérité.

Inspiré par D.C. Baumgart 2009 [3]
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1.3. Complications

Un tiers des patients atteints de Mc présentent de nombreuses complications extra-
intestinales incluant des symptomes articulaires, osseux, cutanés, oculaires, hépatiques et
thrombo-emboliques mais aussi des manifestations buccales. [3] Elles nécessitent
souvent l'intervention de spécialistes non gastro-entérologues pour une prise en charge
optimale. Trés souvent, I'évolution de ces symptdmes est liée a celle de I'inflammation
intestinale.

Ces manifestations répondent bien aux traitements anti-inflammatoires et
immunosuppresseurs administrés pour controler la maladie intestinale. Cependant, elles
peuvent nécessiter un traitement plus spécifique qui doit étre identifié en contactant le

médecin traitant ou le médecin spécialiste.

Manifestations buccales :

Les manifestations buccales sont présentes chez environ un tiers des patients et elles
peuvent précéder ou étre concomitantes aux symptomes gastriques. [4][5] Ces
manifestations sont présentes a 3 niveaux : au niveau muqueux et cutané, au niveau
parodontal et au niveau dentaire.

Au niveau muqueux et cutané : on observe de nombreuses atteintes comme des lésions
aphteuses mais également une chéilite granulomateuse. On constate des lésions plus
spécifigues comme une hyperplasie de la muqueuse buccale en forme de pavé
(cobblestoning)(Fig.1), des lésions indurées hyperplasiques de la muqueuse (mucosal
tags)(Fig.2), des abcés buccaux récidivants, une granulomatose orofaciale (Fig.6), une
chéilite angulaire, une pyostomatite végétante (fig.5) et une inflammation diffuse des
mugqueuses labiales ou buccales et de la gencive (fig.4).

Les patients peuvent également présenter des candidoses dues au traitement par les
corticoides. On peut en outre observer au niveau facial une adénopathie sub-mentale et

un cedeme facial (fig.3).[6]



Figure 1: Muqueuse

jugale

avec
apparence de pavés chez un patient

atteint de MC [7]

>
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Figure 3 : cedéme de la levre avec fissures

chez un patient atteint de MC. [7]

65

Figure 2: lésions indurées hyperplasiques
de la muqueuse chez un patient atteint de

MC [7]

Figure 4 : Erytheme linéaire de la muqueuse
au niveau du vestibule chez un patient

atteint de MC [7]

Figure 5 : pyostomatite végétante chez un

patient atteint de MC [8]

Figure 6. Granulomatose orofaciale chez un

patient atteint de MC [9]
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Au niveau parodontal : on observe une augmentation de la prévalence et de la sévérité
des maladies parodontales chez les patients atteints de MC. [10][11]. En collaboration
avec le patient, le praticien traite la parodontite en fonction de sa pratique, de son
expérience et des parameétres cliniques de la maladie. Le chirurgien-dentiste propose une
prise en charge globale parodontale avec des rendez-vous réguliers de motivation a
I'hygieéne, de traitement et de maintenance en fonction du risque du patient, cette
fréguence de rendez-vous pouvant varier entre une visite trimestrielle et une visite

annuelle. [12] La maintenance a pour objectif de pérenniser les effets du traitement.

Au niveau dentaire : les différentes études épidémiologiques mettent en évidence une
augmentation de l'indice CAO et plus spécifiquement une augmentation des reprises de
caries chez les patients atteints de MC. [13] Dans cette optique, le chirurgien-dentiste
mettra en place une prise en charge thérapeutique individualisée vis-a-vis du risque
carieux. Les modalités de pris en charge sont multiples notamment par des
recommandations alimentaires et d’hygiene bucco-dentaire, et la mise en place de
produits fluorés. Face a une prévalence carieuse importante, le chirurgien-dentiste pourra
prescrire un dentifrice, un bain de bouche et/ou un gel fluoré pour un meilleur contrdle
du risque carieux élevé. L'application de vernis fluoré peut étre réalisée pour compléter la
prise en charge. Le chirurgien-dentiste propose des visites de suivi avec une réévaluation

du risque avec une fréquence trimestrielle ou annuelle en fonction de la sévérité.

Le chirurgien-dentiste doit prendre en considération les caractéristiques du patient et
prendre en charge les différentes complications buccales car le maintien de la santé
bucco-dentaire est un objectif |égitime en soi pour une bonne santé et le bien-étre du

patient.

2 Précautions a prendre en pratique quotidienne
2.1 Précautions générales
2.1.1 Consultation
Le chirurgien-dentiste doit réaliser un interrogatoire médical afin de connaitre I'histoire

médicale de ses patients. De plus, une consultation médicale peut étre demandée par le
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chirurgien-dentiste en cas de présence des manifestations buccales suggérant une MC ou
lorsque les complications de la MC sont mal controlées. Le chirurgien-dentiste appellera
systématiguement le médecin traitant ou le gastroentérologue afin de connaitre la
sévérité de la MC et le traitement pris ainsi que les complications associées. Le médecin
généraliste pourra étre consulté en cas de polymédication ou en cas d’autres maladies

associées.

2.1.2 Précautions a I’égard du stress
Le stress est un facteur pouvant aggraver ou déclencher les poussées de MC [1], il est
ainsi important de le contréler au maximum chez ces patients. Le facteur psychologique
est capital a prendre en compte, il est donc essentiel de réduire le stress et I'anxiété en
instaurant une relation de confiance qui passe par une écoute et une attention
particuliere aux questions et aux interrogations des patients. Une prémédication sédative

pourra étre mise en place en cas d’anxiété non contrélée par des moyens psychologiques.

2.1.3 Précautions a I’égard de I’anesthésie
Il nexiste pas de contre-indications particulieres a I'anesthésie locale méme avec vaso-
constricteurs, cependant [I'utilisation de seringues a aspirations dans le cadre
d’anesthésies locorégionales est recommandée afin d’éviter une injection intravasculaires

de produit anesthésique.

2.1.4 Risque infectieux
Les patients traités par immunosuppresseurs, immuno-régulateurs ou anti TNFa sont par
définition immuno-déprimés et présente donc un risque accru aux infections. Aprés
discussion avec le médecin spécialiste, une antibiothérapie de couverture (tout le temps
de la cicatrisation) est recommandée en cas d’acte a risque infectieux. [14]
Les mesures d’hygiene et |'asepsie doivent étre respectées pour réduire au maximum le

risque de transmission de pathologies infectieuses ou de surinfection.

2.1.5 Risque hémorragique
Il n’existe pas de risque hémorragique majoré chez les patients atteints de MC, les

précautions usuelles en matiere d’hémostase seront mises en place.
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2.1.6 Précautions a I’égard du traitement médicamenteux

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et I'aspirine sont contre-indiqués chez les
personnes atteintes de la maladie de Crohn, car ils peuvent aggraver les symptomes ou
déclencher une crise aigué. [15]

En cas de prescription de corticoides, il est nécessaire de vérifier le traitement quotidien
en rapport avec la MC pour éviter les interactions médicamenteuses et les surdosages. La
prednisolone présente une interaction médicamenteuse avec les ciclosporines et les AINS
et ses dérivés. [16]

La prescription d’antibiotiques doit étre réalisée apres un contrdle rigoureux des
médicaments administrés au patient. Les pénicillines présentent une interaction
médicamenteuse avec le méthotrexate car ils augmentent ses effets et sa toxicité
hématopoiétique. [16]

En cas de doute il est conseillé au chirurgien-dentiste de contacter le médecin traitant ou

spécialiste.

2.2 Précautions a I’égard des complications au niveau buccal
2.2.1 Traitement préventif
Les manifestations muqueuses sont en général consécutives aux poussées de MC, il est
donc compliqué pour le chirurgien-dentiste d’avoir une action préventive. De ce fait, une
bonne gestion collaborative avec le gastroentérologue permet une meilleure prise en
charge. En revanche pour les complications parodontales et dentaires, le chirurgien-
dentiste doit avoir un réle préventif notamment par une motivation a I’hygiéne, un suivi
régulier et des mesures prophylactiques (confer paragraphe 1.3 Complications). Dans un
but de santé publique, le chirurgien-dentiste peut étre également une aide a I'arrét du

tabac.

2.2.2 Traitement curatif

Les lésions buccales sont généralement concomitantes aux poussées de MC et le

traitement de la phase aigiie de MC permet de régler la survenue des complications. En
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revanche, un traitement symptomatique conventionnel devra étre mis en place face aux
abces buccaux récidivants et aux lésions aphteuses. Cependant, il n’existe pas
actuellement de consensus sur le traitement le plus adéquat pour les complications
buccales chroniques de la MC. De nouvelles études doivent étre menées afin de clarifier

le traitement curatif des |ésions chroniques buccales du patient atteint de MC.

Ainsi les patients atteints de maladie de Crohn sont des patients « a risque » et qui
présentent de ce fait des besoins spécifiques. Leur prise en charge implique des rendez-
vous plus réguliers que d’autres patients et une mise en place de techniques

prophylactiques spécifiques.
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