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INTRODUCTION 
 

Au 1er ja ie  , o  o ptait ,  illio s d’ha ita ts e  F a e, a e  u e 
augmentation de la population de 65 ans et plus (18,8% de la population française 

totale, soit une progression de 3,7 points en 20 ans).  

L’allo ge e t de la du e de ie et l’a a e en âge des générations du « baby-

boom » expliquent que le vieillissement de la population française se poursuit. Selon 

u e p oje tio  de l’INSERM, la proportion de personnes âgées de plus de 60 ans 

p og esse ait fo te e t jus u’e  . Cette fo te aug e tation serait transitoire et 

correspondrait au passage à ces âges de la génération « baby-boom ». Cette 

p opo tio  o ti ue ait d’aug e te  ap s , et jus u’e  , ais oi s 
fortement (1). 

Le vieillissement de la population impose une prise en charge des personnes âgées 

dépendantes, constituant un enjeu majeur de santé publique. 

La aladie de Pa ki so  est l’affe tio  neurodégénérative la plus fréquente 

ap s la aladie d’Alzhei e . Tou ha t p f e tielle e t les personnes de plus de 

60 ans, elle entraîne une forte dépendance des sujets atteints au cours de son 

évolution. 

C’est la se o de ause de ha di ap oteu , d’o igi e eu ologi ue, chez les sujets 

âgés, après les accidents vasculaires cérébraux (2).  

Cette th se a pou  o jet l’ tude de la p ise e  ha ge de es patie ts au a i et 
dentaire. Dans un premier temps, nous présenterons la maladie et ses différents 

aspects. Puis, nous aborderons ses répercussions au niveau bucco-dentaire. Enfin, 

nous décrirons les stratégies de prise en charge des patients parkinsoniens au cabinet 

dentaire. 
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1. LA MALADIE DE PARKINSON 

1.1. Epidémiologie 

La maladie de Parkinson (MP),  est l’affe tio  neurodégénérative la plus 

f ue te ap s la aladie d’Alzhei e  et ep se te /  à /  des syndromes 

parkinsoniens (3). 

Les syndromes parkinsoniens so t la o s ue e d’u e attei te de la oie 
dopaminergique par disparition des neurones dopaminergiques de la substance noire 

du cerveau. Ils ep se te t l’e se le des s d o es oteu s se a ifesta t pa  
u e aki sie eta d à l’i itiatio  du ou e e t  asso i e à au oi s l’u  des 
symptômes suivants : rigidité, tremblement de repos, instabilité posturale. A l’i e se 
de la MP, ils sont cara t is s pa  l’a se e de po se au t aite e t dopaminergique 

(4).  

L’appa itio  des p e ie s sig es de la aladie s’o se e dans la plupart des cas 

autour de l’âge de 60 ans lo s u’app o i ati e e t  à % des eu o es 
dopaminergiques de la substance noire ont dégénéré. Toutefois, il est à ote  u’il 
existe des MP à début précoce (avant 40 ans) et à début tardif (après 85 ans). 

En France, la prévalence est de 1,6% chez les plus de 65 ans, et augmente avec 

l’âge de faço  e po e tielle, atteig a t , % hez les plus de  a s. O  o pte do  
entre 100 000 et 150 000 personnes qui sont atteintes de la MP en France (3). 

Le sexe ratio varie entre 1,46 et 1,49 en faveur des hommes, bien que certaines 

tudes ’ ta lisse t pas de diff e e sig ifi ati e o e a t la p ale e e t e les 
hommes et les femmes (5)(6). 

L’i ide e, o e la p ale e, aug e te a e  l’âge, e  pa ti ulie  ap s  
ans, et le pic se situe entre 70 et 79 ans. En France, elle varie entre 17 et 263 cas pour 

100 000 habitants (7). 

Cette a ia ilit  des sultats o e a t l’i ide e de la MP, peut s’e pli ue  pa  le 
fait ue le diag osti  e peut t e ta li a e  e titude u’à pa ti  d’u  e a e  
histologique, suite au décès du patient. 
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1.2. Caractéristiques cliniques 

La MP a été décrite pour la première fois dans la littérature en 1817, dans la 

monographie « an essay on the shaking palsy », par James Parkinson  (8)(9). 

1.2.1. Troubles moteurs 

Les signes moteurs de la MP a ie t e  fo tio  du stade d’ olutio , ais le 
plus souvent, les symptômes inauguraux sont ceux de la triade parkinsonienne : 

tremblement de repos, akinésie et rigidité, même si ces troubles sont variables en 

fonction du stade de la maladie et de la réponse au traitement (10). 

1.2.1.1. Le tremblement de repos 

Un tremblement de epos, d’u e f ue e de 4 Hz à 6 Hz, majoré en cas de 

stress ou de fatigue est présent. Il d ute e  g al au i eau de l’extrémité du 

membre supérieur et peut également intéresser le pied, les lèvres, la langue, la 

mandibule et exceptionnellement la tête (10). 

1.2.1.2. L’akinésie 

L’akinésie est une diffi ult  d’i itiation du mouvement. Il peut également exister 

une bradykinésie (lenteur des mouvements) ou une hypokinésie (mouvements de 

moindre amplitude) avec perturbation des mouvements automatiques comme la 

mimique (face figée) ou le mouvement de balancement des bras à la marche (11)(12).  

L’aki sie est espo sa le du phénomène de « freezing » lors de la marche 

durant lequel le patient ne parvient plus à poursuivre le mouvement (10). 

1.2.1.3. La rigidité 

Elle est due à une augmentation du tonus musculaire et est également liée au 

st ess. Elle peut di i ue  ou dispa aît e e  fo tio  de l’ tat de ela atio  du patie t 

(12). 

1.2.1.4. Les troubles de la posture et de la coordination posture-

mouvement 

Les odifi atio s postu ales i duise t u  fl hisse e t e s l’a a t, de la tête et 

du tronc, en position debout (12). 

Les t ou les de la oo di atio  peu e t fai e appa aît e d’aut es t ou les 
comme une marche « à petits pas », une micrographie ou encore des troubles de la 

parole. 
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De même, l’instabilité posturale et les chutes sont fréquentes dans les stades 

avancés de la maladie, le is ue ta t ajo  pa  l’h pote sio  o thostati ue i duite 
par les traitements antiparkinsoniens (13). 

1.2.1.5. Les troubles de la parole 

Les troubles de la parole rencontrés dans la maladie de Parkinson sont :  

 La dysarthrie :  

C’est u  t ou le de l’e ution motrice de la parole se manifestant par une voix 

monotone et de fai le i te sit , ai si u’u e diffi ult  d’a ti ulatio  des pho es. 
Elle touche environ 80 % des patients parkinsoniens. 

 La dysphonie : 

C’est u  t ou le ui tou he la hauteur, l’i te sité et le timbre de la voix (10).  

L’h popho ie e d la oi  à pei e audi le et les t ou les a ti ulatoi es e de t le 
patient difficile à comprendre. 

Les troubles de la production de parole au cours de la MP constituent un des 

marqueurs cliniques représentatifs de l'évolution du handicap moteur et cognitif, 

pénalisant particulièrement l'autonomie et l'image sociale des patients par la 

détérioration progressive de leur capacité de communication (14). 

1.2.1.6. Les complications motrices 

Les complications motrices apparaissent à un stade plus évolué (environ 3 à 5 

ans après le début de la maladie). Elles concernent à la fois les fluctuations motrices 

dues à la maladie elle-même et celles induites par la L-DOPA ou levodopa (traitement 

de référence de la MP venant compenser le déficit en dopamine, responsable de 

l’appa itio  des sig es li i ues). 

Ces fluctuations témoignent du fait que la L-DOPA ’agit plus ue de faço  
intermittente. Elles so t p isi les puis u’elles appa aisse t e  fi  de dose, lo s ue 
les taux plasmatiques et cérébraux de L-DOPA ne sont plus suffisants. Le patient est 

alors en phase « OFF », les symptômes moteurs réapparaissent. 

Lorsque le patient présente un état moteur normal, sans symptômes 

pa ki so ie s, sous l’a tio  de la L-DOPA, il est en phase « ON ». Le passage de la 

phase « ON » à la phase « OFF » constitue ces fluctuations motrices. 

Dans la phase tardive de la maladie, les fluctuations ne sont plus prévisibles et 

o espo de t à l’e ahisse e t de la aladie (10).  
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1.2.2. Troubles non moteurs (15) 

Les manifestations cliniques des troubles non moteurs sont classées en trois 

grandes catégories : les manifestations dysautonomiques, sensitivo-douloureuses et 

psycho-cognitives (16). 

Elles peuvent être fluctuantes ou non, surviennent parfois avant les signes moteurs et 

compliquent toujours les stades les plus tardifs de la maladie. 

Les signes non moteurs varient donc, eux aussi, en fonction des stades de la MP. 

La MP débute par une phase dite pré-motrice, au cours de laquelle, les 

symptômes sont non moteurs. Les principaux signes annonciateurs sont une perte 

d’odo at, des t ou les du o po te e t e  so eil pa ado al, u e a i t , des 
t ou les de l’hu eu , u e o stipatio . Ces troubles étant communs, un diagnostic 

précoce est difficile à établir. 

1.2.2.1. Les troubles dysautonomiques 

Ce sont tous les troubles en rapport avec une altération du système nerveux 

auto o e. Ils so t t s a ia les d’u  patie t à l’aut e. Pou a t este  dis ets au 
début de la maladie, ils deviennent constants et parfois sévères aux stades plus 

avancés. 

On note principalement une altération des fonctions digestives, cardio-

vasculaires, vésico-sphinctériennes et respiratoires (15). 

1.2.2.1.1. L’hypersialorrhée 

Elle est f ue te da s la MP puis u’elle est p se te hez p s de % des 
patients. Elle a pour conséquence un bavage, pouvant être mal supporté par le patient 

lui-même et son entourage. Elle ne correspond pas à un excès de production de salive, 

mais plutôt à une stase salivaire, résultant des troubles de la déglutition (par perte des 

mouvements automatiques  et d’u e ta h it  la iale i o pl te (15). 

1.2.2.1.2. Les troubles gastro-intestinaux 

Ils sont présents dans 50% des cas. La constipation quant à elle, est présente 

chez 60% des patients parkinsoniens. Ces d sfo tio e e ts sulte t d’u e 
ot i it  gast i ue et œsophagie e ale tie. Ils peu e t t e sou e de eflu  gast o-

œsophagiens et de constipation (15). 
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1.2.2.1.3. Les troubles de la déglutition (dysphagie) 

Leur prévalence est de 38% dans la MP. La dysphagie a pour cause une altération 

des différents temps de la déglutition (temps buccal et temps pharyngo-laryngé) avec 

accumulation des aliments dans la bouche, lenteur de passage du temps buccal au 

temps pharyngé, fausses routes. D’aut es s ptô es e  appo t a e  la MP 
participent à la dysphagie  (tremblements de la langue et des lèvres, hypertonie des 

masséters, dyskinésies linguales), mais aussi les anomalies salivaires et dentaires (15). 

Il faut noter que les fausses routes sont la première cause de décès dans les stades 

avancés de la maladie. Ainsi, la place des soins dentaires ne doit pas être négligée. 

1.2.2.1.4. L’hypotension orthostatique 

L’h pote sio  o thostati ue a u e p ale e d’e i o  % da s la MP. Elle 
peut t e s pto ati ue ou o . Lo s u’elle l’est, elle d pe d du stade de la aladie 
et des doses de L-DOPA et d’ago istes dopa i e gi ues administrées. 

Elle peut provoquer des troubles visuels, sensations vertigineuses et lipothymies. Le 

is ue d’h pote sio  o thostati ue est ajo  e  p iode post-prandiale et favorisée 

par des changements de position rapide. Elle est responsable de chutes (2)(15). 

1.2.2.1.5. Les troubles respiratoires 

Ils peuvent être multiples au cours de la MP. La plupart du temps, le patient se 

plai t d’u e d sp e à l’effo t ou d’u e se satio  de o p essio  tho a i ue. Ces 
troubles sont en rapport direct avec la sévérité de la maladie et apparaissent le plus 

souvent dans les périodes « OFF »des fluctuations  dysautonomiques (15). 

1.2.2.1.6. Les troubles vésico-sphinctériens 

Ces t ou les sulte t d’u e alt atio  des a is es fle es de la i tio . Ils 
se traduisent la plupart du temps par des « urgences mictionnelles ». L’i o ti e e 
o e e oi s d’u  ua t des patie ts et est p se te à des stades évolués de la 

maladie (15). 

1.2.2.2. Les troubles sensitifs et douloureux 

Les douleurs et phénomènes se sitifs so t t s f ue ts da s la MP puis u’ils 
touchent 50% à 70% des patients (17).  

Ha ituelle e t ta difs da s l’ olutio  de la aladie, es ph o es peu e t 
être musculo-squelettiques ou neuropathiques. On peut également retrouver des 

dystonies et une akathisie qui se définit par une impatience, une incapacité à rester 

dans la même position (2). 



7 
 

1.2.2.2.1. Les douleurs musculo-squelettiques 

Elles intéressent en particulier les épaules, le rachis et les genoux. Ces douleurs 

sont liées au statut dopaminergique. Chez le patient parkinsonien, il existe une 

altération de la perception douloureuse : le seuil de la douleur est abaissé. La L-DOPA 

permet une élévation de ces seuils (18). Ces douleu s so t sus epti les d’ t e e  
appo t a e  u e d fo atio  s ueletti ue. Ai si, l’attei te du rachis se traduira par 

une scoliose ou une cyphose ou encore une flexion du tronc en avant ou bien latérale 

appelée « pisa syndrome ». 

1.2.2.2.2. Les dystonies 

Elles sont surtout présentes le matin au réveil, et en période « OFF ». Elles 

touchent surtout les extrémités et le pharynx. 

1.2.2.2.3. Les douleurs neuropathiques centrales ou primaires 

Elles sont dues à des modifications des mécanismes de perception et 

d’i t g atio  des oies o i epti es. Elles so t à t pe de pa esth sies, se satio  de 
constriction, brûlure ou encore froid intense. Elles prédominent du côté le plus atteint 

et peu e t gale e t o e e  les is es a do e , tho a , ou he… (17).  

A l’e a e  li i ue, la se si ilit  au  sti uli doulou eu  est a ue. 

Enfin, on peut aussi rencontrer une akathisie, correspondant à une sensation 

désagréable qui oblige le patient à bouger sans cesse. 

1.2.2.3. Les manifestations psycho-cognitives 

1.2.2.3.1. Troubles du sommeil 

Ils correspondent aux troubles du sommeil et de la vigilance avec insomnies ou 

fragmentation du sommeil, voire somnolence diurne et attaques de sommeil 

(somnolence incontrôlable, liée à certains traitements antiparkinsoniens).  

Des comportements nocturnes anormaux sont également possibles (2). 

1.2.2.3.2. Anxiété et syndrome dépressif 

L’a i t  est en rapport avec le blocage moteur et concernerait selon plusieurs 

études, 70% des patients parkinsoniens (16).  

Elle peut se a ifeste  sous fo es d’atta ues de pa i ue ou e ti  u  
caractère plus chroni ue lo s u’elle est asso i e à u e d p essio . Cette dépression 



8 
 

retrouvée fréquemment chez les patients peut être présente avant les signes moteurs 

ou être réactionnelle au handicap de la maladie (12). 

1.2.2.3.3. Les troubles psychotiques et la démence 

Ils sont révélés par des hallucinations et peuvent être, soit dus à la maladie elle-

même, soit dus aux traitements antiparkinsoniens (2).  

Les hallucinations rencontrées peuvent aussi signer une démence 

parkinsonienne. Cette démence est rencontrée dans les stades tardifs de la maladie et 

est présente chez 40% des patients (2).  

1.3. Evolution de la maladie 

La MP évolue schématiquement en quatre phases (2) : 

 La phase de début 

Le patient a une perception du retentissement de la maladie sur sa vie quotidienne. 

Classi ue e t, ’est lo s de ette phase ue le diag osti  est o u  et le t aite e t 
mis en place. 

 La phase d’ tat 

Aussi appelée, période de « lune de miel », elle correspond à une accalmie des 

symptômes en rapport à une réponse au traitement. Cette réponse au traitement 

permet de confirmer le diagnostic. 

 La phase avancée 

La aladie ep e d le dessus, les effets du t aite e t s’affai lisse t. O  oit 
apparaitre des fluctuations motrices, des dyskinésies ainsi que des signes axiaux, 

neuro-psychiatriques et des dysautonomies entraînant un handicap et une 

dépendance progressive. 

 La phase tardive 

Elle correspond à un envahissement de la maladie avec un déclin moteur et cognitif. Ce 

stade signe définitivement la dépendance du patient. 
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1.4. Anatomopathologie et physiopathologie  

La MP se caractérise par une destruction progressive des neurones 

dopaminergiques au sein de la substance noire des ganglions de la base. 

1.4.1. Organisation des ganglions de la base 

Les noyaux gris centraux (NGC), encore appelés ganglions de la base, sont des 

structures composées de substance grise (corps cellulaires des neurones), situées au 

niveau du mésencéphale (Figure 1). Ils appartiennent au système extra pyramidal.  

Ils comportent 5 paires de structures différentes : 

- Le noyau caudé, 

- Le putamen, 

- Le pallidum (composé du globus pallidus interne et du globus pallidus externe), 

- Le noyau sous-thalamique (ou corps de Luys), 

- Le locus niger (ou la substance noire) composé de la substance noire pars 

reticulata et de la substance noire pars compacta. 

Le noyau caudé et le putamen forment le striatum. Le putamen et le pallidum forment 

le noyau lenticulaire. 

Les NGC ont un rôle dans la fonction motrice et son contrôle, via des connexions 

entre les différentes structures et avec le cortex. Ces connexions décrivent des boucles 

de gulatio  de l’a ti it  ot i e. 

C’est le o te  al ui g e l’a tio  ot ice mais les NGC influencent la 

planification et l’e utio  du ou e e t. Ils o t gale e t u  ôle og itif. 

Les neurones du striatum (noyau caudé et putamen) reçoivent des neurones 

afférents de différentes régions corticales, du tronc cérébral, du thalamus, de la 

substance noi e, et . Ces eu o es o t u  ôle d’i t g atio  et de elai de es 
afférences, vers les neurones du pallidum. 

Au niveau du pallidum, les neurones projettent vers deux noyaux du thalamus 

impliqués dans la génération du mouvement. Les neurones de ces noyaux projettent 

e suite di e te e t su  les ai es ot i es o ti ales, e ui pe et l’i itiatio  du 
mouvement. (19) 

Dans la MP, ’est la oie ig o-striée (connexion de neurones dopaminergiques  

entre la substance noire et le striatum) qui est atteinte (Figure 1).  

En effet, la MP se caractérise par une atteinte neuronale au sein de la substance noire 

pars compacta, provoquant une destruction des neurones dopaminergiques et donc 
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une diminution de la dopamine au sein de la substance noire et du striatum. Ce déficit 

dopa i e gi ue pe tu e l’e se le des i uits des o au  g is e t au , et 
détermine la pathogenèse de la maladie. (20) 

 

 
Organisation anatomofonctionnelle des ganglions de la base sur une vue frontale. Les flèches 

blanches représentent les voies activatrices, les noires les voies inhibitrices, et celles en pointillés, la 

voie dopaminergique nigrostriatale. 1. putamen ; 2. globuspallidus externe ; 3. cortex ; 4. thalamus ; 5. 

noyau sous-thalamique ; 6. substance noire compacte ; 7. globuspallidus interne ; 8. substance noire 

réticulée. 

Figure 1 : Organisation des ganglions de la base (21) 

 

1.4.2. Dégénérescence des neurones dopaminergiques 

La dégénérescence des neurones dopaminergiques conduit au phénomène de 

mort cellulaire programmée (ou apoptose)(4). 

Cette mort cellulaire serait le résultat de plusieurs phénomènes : 

- Accumulation de protéines anormales (22)(4), 
- Altération de la chaîne respiratoire mitochondriale (23), 

- Production excessive de radicaux libres, 

- Activation de la microglie produisant des cytokines, 

- Dysfonctionnement du complexe enzymatique de protéolyse (protéasome) 

(24), 
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- Augmentation de la teneur en fer. 

 Accumulation de protéines anormales (22) 

Un des marqueurs physiopathologiques de la MP est la présence de corps de 

Le . Ces i lusio s i t a eu o ales o tie e t des ag gats d’α-synucléine, 

protéine localisée principalement dans les terminaisons axonales. De mauvaise 

o fo atio , l’α-synucléine devient insoluble et s’ag ge.  

 Altération de la chaîne respiratoire mitochondriale et production excessive de 

radicaux libres. 

Des avancées récentes dans la génétique de la MP ont mis en évidence un rôle 

proéminent du dysfonctionnement mitochondrial dans la pathogenèse de la maladie. 

Les fonctions mitochondriales altérées augmenteraient le stress oxydatif et rendraient 

les cellules neuronales plus vulnérables en particulier les neurones dopaminergiques 

de la substance noire pars compacta de par leur métabolisme particulier ainsi que de 

par leur morphologie (25). 

Des résultats de recherche montrent un lien entre le stress oxydatif et la 

p odu tio  d’ag gats d’α-synucléine  dans les corps de Lewy (23). Réciproquement, 

l’ag gatio  d’α-synucléine induit une inhibition du complexe I de la chaîne 

espi atoi e ito ho d iale ai si ue l’aug e tatio  de la p odu tio  d’esp es 
a ti es de l’o g e ROS . 

E  su , la ito ho d ie peut t e l’o jet d’u  st ess h o i ue sulta t de 

mécanismes multiples, ayant pour conséquence un stress oxydatif jouant un rôle clé 

dans la mort neuronale (26). 

 Activation de la microglie produisant des cytokines 

Un autre marqueur de la MP est la neuroinflammation, médiée par les 

ast o tes, d’u e pa t, et la i oglie d’aut e pa t. La i oglie, alo s a ti e, li e 
des radicaux libres toxiques et des cytokines pro-inflammatoires et diminue la 

sécrétion de facteurs trophiques, participant ainsi à la mort neuronale (22)(25). 

Certaines toxines comme la MPTP ou la roténone, ou encore des mutations des 

gènes codant pour certaines protéines impliquées dans la MP (α-synucléine, Parkin, 

Pink-1, DJ-1 et LRRK2) participent à cette activation de la microglie (25).  

Ainsi, le ph o e eu od g atif da s la MP est o ple e et ’est pas dû à la 
pathologie de Lewy seule. 

 

 



12 
 

1.5. Déterminants de la maladie 

L’ tiologie e a te de la MP este i o ue, ais il est admis que son apparition 

est sous l’i flue e de fa teu s g ti ues et e i o e e tau  (3).  

Il faut noter que si les facteurs causaux mis en avant diffèrent, tous deux aboutissent 

au mécanisme de mort cellulaire causant la perte neuronale des neurones 

dopaminergiques de la substance noire pars compacta (24).  

1.5.1. Facteurs génétiques 

L’ olutio  des te h i ues de iologie ol ulai e a pe is d’ide tifie  des 
gènes impliqués dans la MP, dans sa forme familiale, mais également, des facteurs de 

susceptibilité génétique dans les formes sporadiques ’est-à-dire sans antécédents 

familiaux de MP(27). 

Les locis (emplacements physiques des gènes sur les chromosomes) impliqués 

dans les formes monogéniques de la maladie sont classés sous la dénomination PARK. 

Parmi ceux-ci, certains gènes ont été formellement associés à la MP. 

Les principaux sont : 

 Dans les Formes Autosomiques Dominantes : 

 

- SNCA : PARK 1 et 4 

C’est le g e oda t pou  la p ot i e α-synucléine. Les mutations de ce gène peut 

entraîner une mauvaise conformation de la protéine et donc son agrégation ou encore 

une surexpression de la protéine sauvage (28). 

- LRRK2 (Leucine Rich Repeat Kinase 2) : PARK 8  

Plus de 75 variations dans la séquence du gène LRRK2 o t t  d ou e tes, ais ’est 
la mutation G2019S qui est la plus fréquente en population caucasienne et dont la 

pénétrance (probabilité de développer la maladie lorsque le sujet est porteur du gène) 

est « âge-dépendante ». 

Au moins 5 mutations « faux sens » sont considérées comme pathogènes et 2 autres 

sont considérées comme augmentant la susceptibilité de la MP (29). 

Dans les Formes Autosomiques Récessives (27) : 

- PINK-1 : PARK 6 
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Concerne des formes familiales à début précoce, avant 50 ans mais reste beaucoup 

plus rare que la mutation du gène codant pour la parkin. 

- PRKN : PARK 2 

PRKN nommé Parkin est un gène codant pour la protéine parkin. Cette mutation 

concerne des formes familiales à début précoce voire juvénile, débutant avant 40 ans 

voire avant 30 ans(28).  

- DJ-1 : PARK 7 

Très peu de cas de cette mutation ont été rapportés. En revanche, la mutation 

p se te à l’ tat h t oz gote, se ait u  fa teu  de p dispositio  à la aladie(28). 

Toutes ces mutations concernent seulement 10% des cas de MP. Les 90% de cas 

restants sont des fo es spo adi ues de la aladie, sous l’i flue e à la fois de 
facteurs génétiques (susceptibilité génétique) et environnementaux. 

1.5.2. Facteurs environnementaux 

La MP est d’o igi e ultifa to ielle, a e  des i te a tio s o ple es e t e 
facteurs génétiques et environnementaux. 

Parmi ces facteurs environnementaux, il a été établi un lien entre la MP et 

l’e positio  au  pesti ides pa a uat et ot o e  ai si u’au MPTP 1-methyl 4-phenil 

1,2,3,6 tetrahydropyridine : neurotoxine, d i  de l’h oï e). 

Le MPTP, peut passer la barrière hémato-encéphalique. Il est convertit en MPP+ (1-

méthyl-4-phényl pyridinium) au niveau cérébral, par les astrocytes, puis est absorbé 

pa  les eu o es dopa i e gi ues. Le MPP+ a pou  effet d’i hi e  le o ple e I de la 
chaîne respiratoire mitochondriale (30). 

Le pa a uat et la ot o e o t le e a is e d’a tio  ue le MPTP, i duisa t 
en plus un stress oxydatif au niveau cellulaire. 

1.6. Traitements 

Il ’e iste au u  t aite ent curatif de la MP. Le traitement médical est 

principalement symptomatique. Il vise à réduire au maximum les symptômes de la 

aladie, e  pa ti ulie , les s ptô es oteu s, afi  de dui e l’i pa t de la aladie 
sur la qualité de vie du patient (31). 
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Depuis les 30 dernières années, la prise en charge des patients a été 

révolutionnée par les traitements dopaminergiques visant à pallier le déficit en 

dopamine résultant de la dégénérescence neuronale (12). 

Le traitement doit cibler les désordres moteurs, les troubles du système nerveux 

autonome, les troubles cognitifs et les symptômes psychiatriques, dans le but de 

prévenir ou diminuer la dépendance du patient, en essayant de maintenir le plus 

longtemps possible ses capacités et maintenir un niveau de santé compatible avec ses 

activités quotidiennes. 

Les complications secondaires doivent donc être réduites au maximum et les 

effets adverses de la dopamine (moteurs et non-moteurs), évités autant que possible. 

1.6.1. Les médicaments antiparkinsoniens(31)(32)(33)  

Les médicaments antiparkinsoniens sont représentés principalement par la L-

DOPA, qui reste le traitement de référence de la MP et les agonistes dopaminergiques 

qui ont pris u e pla e d’u e i po ta e oissa te depuis uel ues a es, da s la 
prise en charge de la maladie. 

D’aut es substances tentent de corriger le déficit dopaminergique en modulant 

l’a ti it  d’aut es s st es de eu ot a s issio , ta dis ue d’aut es ise t à ale ti  
la progression (Tableau 1). 

1.6.1.1. La L-DOPA 

Elle ’i flue e pas la p og essio  de la aladie, i da s u  se s, i da s l’aut e. 
Ses effets sont dose-dépendants. Ce traitement est recommandé à tous les stades de 

la maladie. 

Elle est prise, le plus souvent par voie orale, mais peut aussi être administrée par voie 

parentérale (Pompe Duodopa®  afi  d’assu e  au patient une concentration 

plas ati ue o sta te. Cette fo e d’ad i ist atio  est e o a d e pou  les 
patients dont les fluctuations motrices et la dyskinésie ne sont plus contrôlées par le 

traitement per os. 

L’adjo tio  d’u  i hi iteu  de la dopa-décarboxylase permet de minimiser les 

effets périphériques digestifs et tensionnels de la L-DOPA.  

Elle peut aussi être utilisée en monothérapie, notamment au début de la 

maladie. 

Les taux plasmatiques de la L-DOPA varient tout au long de la journée. Pendant 

les 3 premières années de traitement environ, la réponse clinique à la L-DOPA est 

constante dans la journée. Cette période est dite « lune de miel ». 
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Au-delà de cette période, malgré les taux plasmatiques en L-DOPA constants, les 

patients présentent des akinésies de fin de dose au cours desquelles la réponse 

clinique au traitement est moindre. Le patient alterne donc des phases « ON » où on 

observe une réponse clinique au traitement, avec des phases « OFF » durant lesquelles 

les symptômes moteurs réapparaissent. 

Plus ta d,  à  a s ap s l’i itiatio  du t aite e t, les patie ts souff e t de 
dyskinésies durant ces phases « ON » voire ne présentent plus de réponse mesurable 

sur le plan clinique à la L-DOPA. 

L’app o he pha a ologi ue isa t à dui e les p iodes « OFF » consiste en 

l’ajuste e t des doses de L-DOPA et leu  f ue e d’ad i ist atio (32)(31). 

Il est recommandé de prendre la L-DOPA à distance des repas (1H avant ou 1H après) 

1.6.1.2. Les agonistes dopaminergiques 

Ce sont :  

- Piribédil, 

- Ropinirole, 

- Pergolide, 

- Pramipexole, 

- Apomorphine. 

Et les d i s de l’e got de seigle : 

- Cabergoline, 

- Bromocriptine, 

- Lisuride. 

Leur efficacité est moins prononcée et moins durable que la L-DOPA mais ils 

p se te t oi s d’effets oteu s i d si a les. 

Les agonistes dopa i e gi ues eta de t l’appa itio  des o pli atio s ot i es 
quand ils sont instaurés avant le traitement par L-DOPA. Cependant, leur effet se perd 

au bout de quelques années et une fois le traitement par L-DOPA initié. 

Ils peuvent être utilisés en monothérapie ou en association à la L-DOPA. Il est 

recommandé de les utiliser en monothérapie au début de la maladie, et en association 

à la L-DOPA dans les stades intermédiaires et avancés. Cependant, ils doivent être 

prescrits avec précaution dans les stades avancés compte tenu du risque de troubles 

cognitifs voire de démences. 

La L-DOPA et les agonistes dopaminergiques ont des effets dysautonomiques : 

- Hypotension orthostatique, 
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- Troubles gastro-intestinaux (nausées, vomissements), 

- Troubles neuro-psychiatriques (somnolence diurne, psychose dopa-i duite, … . 

(31) (32) (33)  

1.6.1.3. L’A a tadi e  

Son activité antiparkinsonienne a été découverte de manière fortuite et son 

a is e d’a tio  ’est pas o pl te e t lu id . L’Amantadine exerce un effet 

antiparkinsonien modéré sur l'akinésie et l'hypertonie de la maladie de Parkinson. 

R e e t, o  a d ou e t u’elle di inuait significativement la durée et la sévérité 

des dyskinésies sans majorer les signes parkinsoniens. 

Elle peut t e à l’o igi e d’u  tat o fusio el, su tout hez le sujet âg . 

Elle est efficace dans les dyskinésies L-DOPA-induites. (30) 

1.6.1.4. Les anticholinergiques 

Leur efficacité est modérée, en particulier sur les tremblements. Ils sont à utiliser 

avec précaution chez le sujet âgé car ils sont responsables de troubles de la mémoire 

et peuvent provoquer des délires avec confusion. 

1.6.1.5. Les Inhibiteurs de la Mono Amine Oxydase B (IMAO B) 

Ils sont représentés par la Sélégiline et la Rasagiline. Ils retardent la mise en place 

de la L-DOPA de plusieurs mois. (31) (32) (33) 

1.6.1.6. Les Inhibiteurs de la Catéchol-O-Méthyl Transférase (ICOMT) 

Un seul produit est commercialisé en France : ’est l’Entacapone. Il est utilisé en 

association avec la L-DOPA da s le ut d’aug e te  la iodispo i ilit  de la dopa i e 
au niveau cérébral (31). 

La L-DOPA reste le « gold standard » dans le traitement des symptômes moteurs 

de la maladie de Parkinson. (32) (33) 
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Médicaments Effets indésirables 

L-DOPA (lévodopa) Hypotension orthostatique 
Troubles du rythme 
Hallucinations, confusion 
Dyskinésie, 
Nausées et vomissements 

Antagonistes dopaminergiques  
- Bromocriptine 
- Lisuride 
- Pergolide 
- Piribédil 
- Cabergoline 
- Ropinirole 

Hypotension orthostatique, 
Psychose, délires 
Nausées, 
Dyskinésie, 
Somnolence et accès de sommeil 

Amantadine, Apomorphine Confusion, hallucinations, 
Sédation, 
Troubles de la mémoire, 
Xérostomie 

Inhibiteurs de la catéchol-O-méthyl-
transférase (ICOMT) : Entacapone 

Nausées, diarrhées 
Dyskinésie, 
Toxicité et insuffisance hépatique 

Inhibiteurs de la mono amine oxydase B 
(IMAO B) : Sélégiline et Rasagiline 

Hypotension orthostatique, 
Insomnies, 
Hallucinations, risque de syndrome 
confusionnel 

Anticholinergiques Glaucome aigu, 
Xérostomie, 
Syndrome confusionnel, 
Rétention urinaire 

Tableau 1 : Classes des médicaments antiparkinsoniens et leurs effets indésirables 

 

1.6.2. Traitements médicamenteux des troubles associés(4)(31)(34) 

Aujou d’hui, la MP ’est plus o sid e o e u  d so d e oteu  seul, ais 
bien comme une maladie multisystémique.  

Le traitement médicamenteux des troubles associés concerne les troubles non 

moteurs. En raison de la multiplicité de ces troubles, le patient est polymédiqué. 

Les médicaments prescrits en fonction de ces troubles, sont : 

 Pour les troubles dysautonomiques : 

- Le Dompéridone, la Fludrocortisone, les sympathicomimétiques, la 

Midodrine e  t aite e t de l’h pote sio  o thostati ue ;  

- Les a ti holi e gi ues pou  les t ou les u i ai es et l’h pe sali atio . 
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 Pour les troubles psycho-cognitifs :  

Des antidépresseurs et anxiolytiques sont prescrits en cas de d p essio  et d’a i t  
associés. 

Dans le cas de psychose parkinsonienne, le seul traitement est la prescription de 

Clozapine, quant à la démence, elle est traitée par Rivastigmine.  

 Pour les troubles sensitifs et douloureux :  

Ils sont traités par des antalgiques, des anti-inflammatoires non stéroïdiens ou encore 

l’i je tio  d’Apomorphine.  

(4) (31) (34) 

1.6.3. Traitements non médicamenteux 

Ils consistent en des mesures générales (e e i es ph si ues s’i s i a t da s la 
rééducation), orthophonie et soutien psychologique. 

Si la rééducation fonctionnelle fait intervenir le kinésithérapeute ou encore 

l’e goth apeute, la du atio  de la sph e o o-laryngo-pharyngée (parole, 

d glutitio , est ua t à elle, p ise e  ha ge pa  l’o thopho iste. 

1.6.3.1. Rééducation motrice 

La rééducation est un outil à part entière de prise en charge du patient 

parkinsonien. Elle concerne aussi bien les troubles moteurs, que les troubles axiaux. 

Enfin, ses modalités sont fonction du stade de la maladie. 

A la période initiale, la rééducation consiste essentiellement dans le maintien 

d’u e a ti it  ph si ue régulière par le patient afin de préserver son potentiel moteur 

(35). 

Lorsque la maladie est installée, la rééducation est alors fonction de la nature de 

la symptomatologie et de sa sévérité. Ainsi, pour la rééducation motrice, les 

diff e tes optio s so t des e e i es as s su  l’aug e tatio  du th e ou 
l’a plitude des ou e e ts ou e o e l’aug e tatio  de la fo e us ulai e. 

Concernant les troubles axiaux, la rééducation de la dysarthrie est assurée par 

l’o thopho iste. La p ise e  ha ge de l’i sta ilit  postu ale e  ati e de 
rééducation, consiste en des exercices de posture. 

En phase de déclin, la rééducation passe par le renforcement de la musculature 

des e es i f ieu s, l’assouplisse e t du t o , des e e i es d’ uili e, 
l’e t aî e e t à pa e  les hutes. 
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Il est conseillé au patient une pratique régulière de la marche (promenade 

quotidienne). 

La marche peut également être travaillée en utilisant des repères visuels et sonores 

pendant les séances de rééducation fonctionnelle (36). 

1.6.3.2. Prise en charge orthophonique 

L’appa itio  et l’ olutio  des t ou les de la p odu tio  de la pa ole da s la MP, 
détériore la capacité de communication des patients, et impacte donc sur leur qualité 

de vie. 

Quant aux troubles de la déglutition, ils ont un impact direct sur le pronostic vital 

du patient, en raison du risque de fausses routes pouvant induire le décès par 

pneumopathie. 

L’o thopho ie t aite les t ou les de la o u i atio  o ale et ite, ai si ue les 
troubles de la déglutition (37). 

La rééducation orthophonique a son intérêt à tous les stades de la maladie (38).  

Au stade précoce de la maladie, l’o thopho ie a un rôle de prévention, 

s’appu a t su  l’auto o ie du patie t ui peut lui pe ett e de o se e  ses 
capacités motrices et cognitives dans les domaines concernés par la rééducation 

(parole, langage, graphisme et déglutition). Au stade de la maladie installée, elle 

permet de renforcer les éléments moteurs nécessaires à la communication orale ou 

écrite et à la déglutition (14). 

Selon la Haute Autorité de Santé (HAS), la prise en charge orthophonique au cours de 

ces deux stades, précoce et avancé, doit être intensive, sur une période brève. Le 

th e de p ise e  ha ge, s’adapte e suite à l’ olutio  de la aladie et aux besoins 

du patient. 

Quant au stade sévère de la maladie, la prise en charge est palliative. 

L’o thopho ie isera alors à o pe se  les d fi ie es, au o e  d’aides te h i ues. 

1.6.4. Traitements chirurgicaux 

Actuellement, les traitements chirurgicaux de la MP sont représentés par les 

techniques lésionnelles et la stimulation cérébrale profonde. 

Les techniques lésionnelles sont limitées aujou d’hui à la radiochirurgie 

Gammaknife, permettant de réaliser des lésions très ciblées, par rayons gamma. Cette 

technique est donc non invasive et permet de limiter les tremblements. La cible se 

situe au niveau subthalamique. En effet, dans la MP, les noyaux sous thalamiques 

apparaissent comme hyperactifs. 
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La stimulation cér ale p ofo de, o sista t e  l’i pla tatio  d’ le t odes au 
niveau de la cible (les ganglions de la base), est quant à elle, la technique de choix 

puis u’elle est e si le et adapta le (39). La cible est choisie en fonctio  de l’effet 
thérapeutique recherché. 

Cette technique permet de réduire le traitement médicamenteux en diminuant les 

symptômes moteurs. La stimulation est également modulable en fonction de 

l’ olutio  de la maladie. 

Ces traitements sont uniquement symptomatiques et visent à traiter les formes 

sévères de la MP et les complications des traitements dopaminergiques. Ils restent 

proposés à un petit nombre de patients selon des critères de sélection très précis, 

pa i les uels le a a t e i alida t et l’âge de d ut de la aladie so t les 
principaux. Ce type de traitement peut ainsi être proposé à des sujets jeunes, encore 

e  a ti it , da s le ut de di i ue  l’i pa t de la aladie su  leur vie 

socioprofessionnelle. 

L’ tat de tai e du patie t se a igou euse e t o t ôl  et les soi s effe tu s 
avant toute intervention neurochirurgicale (40). 
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2. REPERCUSSIONS SUR LA SANTE BUCCO-DENTAIRE 

2.1. Manifestations buccales liées à la maladie de Parkinson 

elle-même 

2.1.1. D fi it d’hygi ne u o-dentaire 

Chez les patients parkinsoniens, de nombreux facteurs peuvent participer à un 

d fi it d’h gi e u o-dentaire (HBD). 

Selon une étude de 2006, menée sur 89 patients parkinsoniens âgés de 60 à 79 ans 

traités par médicaments antiparkinsoniens, les troubles moteurs et cognitifs seraient 

des fa teu s fa o isa t d’u e au aise HBD (41)(42). Cepe da t, d’aut es aspe ts 
o ou aie t à la diffi ult  de alisatio  des a œu es d’h gi e o ale, o e la 

xérostomie ou les médicaments antiparkinsoniens.  

Parmi les trou les oteu s, l’h poki sie, les d ski sies ou e o e la igidit  
us ulai e, e t a e t la o e alisatio  des a œu es d’h gi e o ale pa  le 

patient lui-même. 

L’apathie, la d p essio , la d e e ou e o e les t ou les si ues fo t pa tie des 
troubles cognitifs pouvant être présents dans la MP et e p ha t le ai tie  d’u e 
hygiène orale, par oubli ou incapacité (43)(44). 

E fi , d’aut es fa teu s pa ti ipe t à e d fi it, e so t, la s heresse buccale (ou 

xérostomie), les troubles de la déglutition, la polymédication, la polypathologie, la 

d pe da e et le esoi  d’aide pou  les a œu es d’h gi e o ale et e fi  l’a se e 
de soins dentaires. Ces derniers facteurs sont favorisés par l’e trée en institution des 

personnes âgées dépendantes (45). 

La maladie et certains traitements peuvent entraîner une réduction de la 

salivation et une difficulté à réaliser les gestes d’HBD quotidiens, ce qui conduit le 

patient à développer une inflammation gingivale, puis à terme des maladies 

parodontales et la mobilité des dents pouvant alle  jus u’à leu  pe te (45). 

Pa i les o s ue es d’u e au aise HBD sur la santé générale, il a été décrit 

une relation avec le diabète, les pathologies cardio-vasculaires, les infections multiples, 

ou encore, la dénutrition et la qualité de vie (45). 

Il est donc indispensable de maintenir une hygiène buccale satisfaisante chez des 

patie ts d jà f agilis s a  elle pe et l’e t etie  du apital de tai e y compris 

p oth ti ue, ita t ai si au  pe so es âg es, u’elles i e t e  i stitutio  ou o , 
de conserver un état nutritionnel compatible avec une bonne santé, et permettant de 
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ne pas aggraver une dysphagie déjà existante, trouble fréquent chez les personnes 

âgées, en particulier chez les patients parkinsoniens (43). 

Un mauvais état bucco-dentaire, des prothèses inadaptées et/ou une hygiène 

orale déficiente ont des conséquences parfois très invalidantes pour le patient et son 

e tou age diffi ult s de asti atio , de digestio , i fe tio , i o fo t alla t jus u’à 
des douleurs, halitose, difficultés à communiquer ou apparence inesthétique). 

2.1.2. Hypersialorrhée et bavage 

Chez le patie t pa ki so ie , l’h pe sialo rhée correspond plus à une stase 

sali ai e u’à un excès de production de salive, pouvant aboutir, dans les cas sévères, à 

un bavage, gênant à la fois pour le patient et son entourage, impactant parfois 

sévèrement la qualité de vie.  

Elle est présente chez 80 % de ces patients et le ph o e de a age est d’a a tage 
observé en période « OFF » (15)(46). 

D’aut es fa teu s o t i ue t à e ph o e : 

- L’i apa it  à ai te i  la sali e da s la a it  u ale fa o is e pa  
l’h po i ie et les a o alies de la postu e phali ue, 

- La perturbation de la clairance salivaire favorisée par la dysphagie, la 

bradykinésie linguale ou encore les troubles de la motilité œsophagie e, 

- La prise de certains traitements médicamenteux y contribuerait également. Ce 

sont les tranquillisants, les anticonvulsivants et les anticholinestérasiques (47). 

L’h pe sialo h e et le a age doi e t t e p is e  o pte da s la p ise e  
charge du patient parkinsonien, pa  l’i te ogatoi e ua t à la g e esse tie, du fait 

de leur retentissement, parfois important, sur la santé et la qualité de vie. En effet, ces 

phénomènes entraînent non seulement une gêne sociale, mais aussi des difficultés à 

parler, à manger, et ont enfin également un impact potentiel sur la santé de ces 

patients, entraînant des dermatoses péribuccales, une augmentation du taux de 

bactéries intra-orales, u e aug e tatio  du is ue d’i fe tio  du t a tus espi atoi e 
pa  aspi atio  sali ai e, ai si u’u  d fi it d’h gi e o ale (48)(49). 

2.1.3. Brûlures buccales 

Le « Burning Mouth Syndrom » (BMS) ou brûlures buccales encore appelées 

stomatodynie ou stomatopyrose, se retrouve dans la MP avec une prévalence plus 

élevée que dans la population générale (24% contre 2,6%) (50). 

Ce syndrome est caractérisé le plus souvent par une douleur intra-orale à type de 

brûlures, picotements, engourdissements, vibrations ou encore douleurs lancinantes. 
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Ces douleu s s’appa e te t à elles de t pe « neuropathiques » et sont situées 

préférentiellement au niveau des 2/3 antérieurs de la langue, la lèvre inférieure ou le 

palais dur, ais peut affe te  ’i po te uelle lo alisatio  de la u ueuse 
buccale(51). 

Les ûlu es u ales peu e t t e a o pag es d’aut es t ou les o e la 
bouche sèche ou une altération du goût (dysgueusie). 

U  o e oissa t d’ tudes sugg e t u’u  t ou le eu ologi ue sous-jacent 

peut t e p se t, d’où, peut-être, la plus forte prévalence chez les patients 

parkinsoniens, en lien avec la dysrégulation de la dopamine (modification fonctionnelle 

des a is es d’i t g atio  et de t a s issio  de la o i eptio (52)(53). 

Cepe da t, l’ tiopathologie e a te este floue et se le ultifa to ielle, a e  
des interactions entre facteurs systémiques, locaux (inadaptation des prothèses 

dentaires, candidoses, xérostomie, parafonction) et psychologiques (anxiété et 

dépression principalement)(43). 

Compte tenu des multiples facteurs intervenant dans ce syndrome, une 

approche pluridisciplinaire semble nécessaire. 

2.1.4. Bruxisme  

Le u is e est u e pa afo tio  s’e p i a t pa  u  g i e e t de de ts 
(bruxisme excentré) ou un serrement des dents (bruxisme centré), involontaire, 

pouvant être diurne, nocturne ou les deux. Ce mécanisme est de nature nerveuse 

autonomique, sous influence comportementale (stress, anxiété)(54). 

Dans les cas sévères, le bruxisme a des répercussions : 

 Au niveau dentaire, il peut provoquer : 

- Une usure dentaire par attrition résultant des frottements dento-

dentaires pou a t alle  jus u’à l’e positio  pulpai e a e  o tifi atio  de la 
dent (nécrose) (Figure 2). C’est le as du u is e e e t  ; 

- Des hypersensibilités, en particulier au froid ;  

- Des traumatismes pouvant aller de la fêlure ou la fissure à la fracture ; 

- Des nécroses pulpaires aseptiques provoquées par les traumas 

vasculaires dues aux surpressions occlusales ;  

- Des l sio s e i ales d’usu e ;  

- Une perte de Di e sio  Ve ti ale d’O lusio  (DVO) li e à l’usu e 
de tai e, e si elle ’est pas s st ati ue car elle peut être compensée par 

une égression. 
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Figure 2. Attrition liée à un bruxisme (55) 

 
 Au niveau parodontal, les traumatismes par hyperpression répétée causent des 

dommages au niveau du ligament alvéolo-de tai e et de l’os al olai e 
entraînant des atteintes parodontales aboutissant à des mobilités et à terme, la 

perte des dents. 

 Aux niveaux articulaire et musculaire, l’h pe a ti it  us ulai e e t aî e des 
myalgies a e  aideu s et des t ou les de l’articulation temporo-mandibulaire 

(ATM), ota e t des douleu s, ai si u’u e h pe t ophie des us les 
masséters et temporaux pouvant provoquer, dans les cas extrêmes, une 

obstruction du canal de Sténon causant alors une parotidite ou sialodochite 

i fla atio  du a al e teu  d’u e gla de sali ai e . Ces troubles 

articulaires peuvent contraindre le patient à recourir à une alimentation mixée 

voire liquide (52). 

Le bruxisme se rencontre dans la MP mais est aussi en lien avec le traitement par 

L-DOPA. En effet, une forte dose de L-DOPA, précurseur de la dopamine, favorise le 

bruxisme car la dopamine module ce mécanisme en favorisant le mouvement 

rythmique des muscles masticateurs. Le bruxisme peut également être favorisé par la 

Bromocriptine. Dans ces cas, on parle de bruxisme secondaire, c'est-à-dire, induit, ici, 

par un traitement médicamenteux (43)(56). 

2.1.5. Dysphagie 

Selon certains auteurs, des symptômes dysphagiques sont rapportés par 20 % à 

50 % des patients ayant une MP. Ces s ptô es s’agg a e t a e  l’a ie et  de la 
maladie et le stade clinique (57). 

L’ tiologie des t ou les de la d glutitio  hez es patie ts side da s l’attei te 
de la motricité automatique, due aux lésions extrapyramidales. En effet, les troubles 

parkinsoniens (tremblements de la langue et des lèvres, hypertonie des masséters, 

dyskinésies linguales)  induisent une perturbation de la préparation buccale du bol 
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alimentaire du fait de la réduction des mouvements coordonnés, masticatoires et 

linguaux. La propulsion du bol alimentaire vers le pharynx est perturbée et un retard 

du réflexe de déglutition est possible. 

On observe donc une perturbation à la fois du temps buccal et pharyngé(57). 

En outre, les anomalies salivaires et dentaires ue l’o  peut e o t e  hez les 
patients parkinsoniens, contribuent aux troubles de la déglutition. Un bilan 

odontologique sera donc nécessaire devant un mauvais état dentaire (58). 

La pe tu atio  de la o stitutio  du ol ali e tai e, due à l’h posialie et/ou à 

u  au ais tat de tai e e t aî e u e diffi ult  à s’ali e te  o e te e t et 
compromettent le statut nutritionnel (37) (45). 

En effet, il faut ote  ue d sphagie et d ut itio  s’agg a e t utuelle e t. Les 

sig es de g a it  d’u e d sphagie so t u e pe te de poids e te et u e 
déshydratation. La déshydratation, quant à elle, perturbe la déglutition par altération 

des muqueuses oro-pharyngées. 

Enfin, les candidoses oro-pharyngées sont également une cause fréquente de 

dysphagie. 

Ces troubles impactent sévèrement la qualité de vie du patient (45). 

2.2. Manifestations buccales liées aux médications 

prescrites 

2.2.1. Xérostomie 

La osto ie ou s he esse u ale est la o s ue e d’u e du tio  du 
d it sali ai e, pa tielle h posialie  ou totale asialie  ou d’u  ha ge e t da s la 
composition salivaire (salive plus mousseuse, épaisse)(59). 

On estime la prévalence de la xérostomie à 55 % chez les patients parkinsoniens. Elle 

peut être due aussi bien à la maladie elle-même - et serait, dans ce cas, une 

manifestation autonomique précoce - u’à e tai s di a e ts a tipa ki so ie s 
(anticholinergiques principalement)(48). De plus, les patients parkinsoniens souffrent 

souvent de troubles psychiatriques aux stades plus évolués de la maladie et les 

médicaments prescrits dans le traitement de ces troubles ont comme effet indésirable, 

une sécheresse buccale (43). 

Le contrôle de la sécrétion salivaire est issu des systèmes nerveux (SN) 

sympathique (voie adrénergique) et parasympathique (voie cholinergique), ce qui 
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explique que les traitements antiparkinsoniens, anticholinergiques puissent induire 

une xérostomie. 

La sali e pa ti ipe au ai tie  de l’i t g it  des u ueuses. Elle a u  ôle de 
lubrification des muqueuses, essentielle à la mastication et à la formation du bol 

alimentaire, la déglutition, la gustatio  et l’ lo utio . Elle agit aussi comme un pouvoir 

ta po  ui p ot ge les de ts de l’a idit  e  fo a t u e pelli ule à la su fa e 
dentaire. La réduction du débit salivaire peut donc affecter de façon significative la 

santé orale et donc, la qualité de vie des patients (60)(48). 

La xérostomie a donc pour conséquences, quand elle devient chronique, des 

ulcérations de la bouche, un inconfort, une plus forte susceptibilité à la carie, un 

manque de rétention des prothèses amovibles (59)(48). 

2.2.2. Dyskinésie oro-faciales (52) 

Les désordres moteurs observés au cours de la MP ou de la prise de 

médicaments antiparkinsoniens, se caractérisent, au niveau oro-facial, par la présence 

de mouvements mandibulaires hyper- ou hypokinétiques et incoordonnés. Ces 

troubles moteurs sont source de douleurs et de complications bucco-dentaires.  

La L-DOPA induit des mouvements dyskinétiques chez deux patients parkinsoniens sur 

trois. 

La dyskinésie bucco-fa iale peut t e i duite pa  la p ise d’u  age t a ti-
parkinsonien (L-DOPA, a ti holi e gi ues   ou d’aut es di a e ts utilis s da s la 
MP comme le Métoclopramide par exemple, pour soulager les nausées ou certains 

a tid p esseu s. Elle est do  d’o igi e iat og e et se a a t ise pa  des 
mouvements involontaires et répétitifs concernant la langue, les lèvres et les muscles 

masticateurs. 

Dans les cas sévères, ce type de désordres moteurs peut provoquer des lésions 

de la u ueuse u ale pa  f i tio , o su e ou d pla e e t p titif d’u e p oth se 
amovible ainsi ue des t ou les de l’ATM pou a t t e doulou eu . 

E fi , es d ski sies peu e t t e à l’o igi e d’u e douleu  e t ale, sa s lie  
avec une lésion de la muqueuse. Cette douleur varie en même temps que les 

fluctuations motrices. Elle peut concerner les gencives, la langue, les dents, la surface 

jugale, la face et la mandibule. Elle peut être à type de brûlure ou lancinante. (52) 
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2.3. Problèmes associés rencontrés 

2.3.1. Problèmes liés à une alt ration de l’ tat g n ral 

2.3.1.1. Dénutrition (61) 

Elle est multifactorielle au cours de la MP, à la fois liée à la maladie elle-même et 

aux traitements. En effet, le handicap (altération de la motricité) induit par la maladie, 

les t ou les de d glutitio , du goût, de l’odo at, les t ou les ps hologi ues ai si ue 
les troubles digestifs, participent à la réduction des apports alimentaires (Tableau 2). 

En outre, les dépenses énergétiques sont majorées par les désordres moteurs. La prise 

de L-DOPA peut entraîner une gastro-parésie, des nausées et vomissements ayant 

alo s u  effet di e t su  l’ali e tatio . (61) 

 
Grandes catégories 

d’attei te 

Description des troubles Conséquences 

Troubles de la motricité Lenteur des mouvements 
Rigidité 
Tremblements 
Dyskinésies 
 

Difficultés pour faire les 
courses 
Difficultés pour préparer les 
repas 
Diffi ult s pou  s’ali e te  
Augmentation des dépenses 
énergétiques 
 

Troubles psychiques Dépression 
Anxiété 
Confusion 
Ralentissement psychique 
 

Inappétence 
Anorexie 
Réduction des apports 
alimentaires 
 

Troubles ORL et digestifs Troubles du goût et/ou de 
l’odo at 
Bavage 
Dysphagie et troubles de la 
déglutition 
Reflux gastro-oesophagien 
Ralentissement de vidange 
gastrique 
Nausées, vomissements 
Constipation 
 

Diffi ult s pou  s’ali e te  
Dégoût alimentaire 
Fausses routes 
Réduction des apports 
alimentaires 
Rassasiement précoce 
 

Autres troubles Troubles du sommeil 
Somnolence et accès de 
sommeil 

Fatigue 
Majoration des troubles 
psychiques 
Anorexie 
Réduction des apports 
alimentaires 
 

Tableau 2 : Principales causes de dénutrition lors de la MP 
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2.3.1.2. Hypotension orthostatique (62) 

Elle peut être soit asymptomatique soit se manifester sous forme de vertiges, 

t ou les isuels, se satio  d’asth ie, i sta ilit  postu ale pou a t alle  jus u’à la 
chute avec ou sans perte de connaissance. Ces troubles surviennent dans 20 à 25 % 

des cas et sont favorisés en période post-prandiale (15). Les patients souffrant 

d’h pe te sio  a t ielle, de dia te ou d’i suffisa e ale so t plus sus epti les de 
présenter ces troubles (63). 

2.3.1.3. Risque de chutes et traumatismes dentaires 

Chez le patie t pa ki so ie , les hutes, u’elles soie t dues à l’i sta ilit  
posturale, favorisées par la rigidité musculaire ou e  lie  a e  l’h pote sio  
o thostati ue, peu e t t e à l’o igi e de t au atis es dentaires ou de fracture des 

prothèses amovibles. 

Elles sont fréquentes dans les stades avancés de la maladie. 

2.3.2. Problèmes posés par la dépendance(64) 

2.3.2.1. L’acc s aux soi s 

Le p o l e de l’a s au  soi s de es patie ts est pos , à la fois pa  la 
difficulté de déplacement du patient et la capacité à communiquer ses besoins. 

A un stade avancé de la maladie, les déplacements du patient parkinsonien se 

fo t à l’aide, soit d’u  d a ulateu , soit d’u  fauteuil oula t. Le d pla e e t 
jus u’au lieu de soi s au cabinet dentaire ou en milieu hospitalier) pourra nécessiter 

un transport adapté.  

Une autre difficulté pourra résider dans le transfert du patient au fauteuil de 

soins. Si celui-ci est impossible, les soins seront réalisés à même la chaise roulante du 

patient.  

Dans les cas où la mobilité du patient est impossible, les soins se feront en milieu 

hospitalie , e  posa t la uestio  du e ou s à l’a esth sie g ale. (64) 

2.3.2.2. Difficultés de communication 

Elles peuvent résider à la fois dans : 
 

- Les troubles de la production de la parole ;  
 
Et 
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- Les troubles psychiatriques en cas de démence ou de confusion pouvant être 
rencontrés chez ces patients, que ces troubles soient induits par les traitements 

di a e teu  ou li s à l’ olutio  de la aladie. (64) 
 

2.3.2.3. Coopération du patient et troubles du comportement 

La oop atio  du patie t est i dispe sa le à la alisatio  d’a tes de soi s 
bucco-dentaires. Sans elle, ces actes ne peuvent être réalisés dans des conditions de 

s u it  suffisa te is ue de fausses a œu es . 

D’ap s la d fi itio  de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) : « Par troubles 

mentaux et du comportement, on entend des « affections cliniquement significatives qui 

se caractérisent par un changement du mode de pensée, de l'humeur (affects) ou du 

comportement associé à une détresse psychique et/ou à une altération des fonctions 

mentales. »  

Les troubles du comportement, dans le cadre du handicap et des soins bucco-

dentaires, entraînent une grande difficulté pour acquérir la coopération du patient pour 

l’e utio  des soi s efus de soi s  ais gale e t pou  la p ati ue quotidienne des 

gestes d’HBD. (64) 

2.3.2.4. Consentement, personne de confiance et curatelle 

La démence pouvant être rencontrée au cours de la MP, pose un problème dans 

la prise en charge bucco-de tai e. E  effet, il appa aît, da s e as, diffi ile d’o te i  le 
consentement éclairé et la coopération du patient, indispensables à la réalisation des 

actes techniques. 

Le consentement aux soins doit être : 
- Eclairé : le o se te e t ’a de aleu  ue si le patie t a t  o e te e t 

informé ; 
- Volontaire : il doit être donné sans contrainte et par une personne légalement 

capable de prendre une décision. 
 
La présence du tuteur et son accord sont alors indispensables pour entamer les soins. 

(64) 

2.3.2.4.1. Protection juridique (65)(66)(67) 

Lo s ue l’ tat de d pe da e d’u e pe so e e lui pe et plus de d fe d e 
seule ses intérêts, elle est placée sous protection juridique. 

En droit français, la protection des personnes âgées dites « incapables », revêt 

plusieurs formes : 

- Sauvegarde de justice, 
- Curatelle, 
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- Tutelle (65)(66). 
 

En fonction des circonstances, le médecin peut proposer une mise sous 

p ote tio  ju idi ue. Elle est ise e  pla e lo s de la pe te d’auto o ie du patie t, 
lorsque ses facultés mentales et/ou physiques sont affaiblies et empêchent 

l’e p essio  de sa olo t . 

E  e ui o e e les soi s, l’i fo ation du patient par le médecin et 

l’o te tio  d’u  o se te e t lai  de la pe so e est u e o ligatio  p ala le à 
tout acte médical, selon le Code de Déontologie et le Code de la Santé Publique. La 

seule e eptio  side da s les situatio s d’u ge e. En dehors de ce cas particulier, il 

doit toujours être recherché, que le patient soit lucide ou non, ainsi que le 

consentement du représentant légal, de façon systématique (67). 

2.3.2.4.2. Désignation d’une personne de confiance (65)(68)(69) 

Le dispositif de la perso e de o fia e est d fi i pa  l’A ti le L. -6 de la loi 

du 4 mars 2002 relative aux droits des malades et à la qualité du système de santé. 

Art. L. 1111-6. - Toute personne majeure peut désigner une personne de confiance qui 

peut être un parent, un proche ou le médecin traitant, et qui sera consultée au cas où 

elle-même serait hors d'état d'exprimer sa volonté et de recevoir l'information 

nécessaire à cette fin. Cette désignation est faite par écrit. Elle est révocable à tout 

moment. Si le malade le souhaite, la personne de confiance l'accompagne dans ses 

démarches et assiste aux entretiens médicaux afin de l'aider dans ses décisions. 

Lors de toute hospitalisation dans un établissement de santé, il est proposé au malade 

de désigner une personne de confiance dans les conditions prévues à l'alinéa précédent. 

Cette désignation est valable pour la durée de l'hospitalisation, à moins que le malade 

n'en dispose autrement. 

Les dispositions du présent article ne s'appliquent pas lorsqu'une mesure de tutelle est 

ordonnée. Toutefois, le juge des tutelles peut, dans cette hypothèse, soit confirmer la 

mission de la personne de confiance antérieurement désignée, soit révoquer la 

désignation de celle-ci. 

 

Le de i  t aita t i fo e le patie t su  la d sig atio  d’u e personne de confiance. 

Cette d a he pe et d’i pli ue  le patie t da s so  p ojet de soi  et fa ilite  les 
prises de décisions futures.  

 
 

 
 



31 
 

3. PRISE EN CHARGE BUCCO-DENTAIRE AU CABINET 

DENTAIRE ET EN MILIEU HOSPITALIER 

 

E  p ati ue uotidie e, lo s d’u e p e i e o sultatio , le chirurgien-dentiste 

aura pour objectif principal de s’i fo e  du stade de la maladie et des traitements 

médicaux mis en place (70).  

3.1. Evaluation du stade de la maladie et identification des 

traitements prescrits 

Cette aluatio  se ase su  l’i te ogatoi e di al du patie t, de préférence, 

en présence de la famille, que le praticien devra impliquer, pour préciser 

l’i te ogatoi e, mais également dans le suivi des soins et le maintien de l’HBD du 

patient.  

Cet i te ogatoi e ise à p ise  le stade de la aladie afi  d’e  définir la 

sévérité et les traitements médicamenteux dans le but d’ide tifie  les pe ussio s 
potentielles sur la santé bucco-dentaire et le maintien de l’h gi e o ale, éviter les 

interactions médicamenteuses et connaître les problèmes associés à la maladie et ses 

traitements, auxquels le chirurgien-dentiste pourra être confronté. 

Pour compléter les informations recueillies auprès du patient et de son éventuel 

accompagnant, le médecin traitant sera consulté, si nécessaire. 

Il est à ote , u’out e le stade de la maladie, la classification ASA (American 

Society of Anesthesiologists) peut s’a e  utile, e  e seig a t le p ati ie  su  l’ tat 
de santé général du patient, notamment si une prise en charge hospitalière, sous 

a esth sie g ale, s’a e nécessaire (Annexe 1). 

(71) 

3.2. Identifier le souhait du patient en matière de soins 

bucco-dentaires 

Cette ide tifi atio  passe pa  l’i te ogatoi e di al et u  e a e  i utieu . 
Cependant, les difficultés de communication potentielles peuvent entraver 

l’e p essio  du patie t et la o p he sio  du p ati ie . Il o ie t alo s de p e d e 
so  te ps lo s de l’i te ogatoi e e  assu a t le patie t, da s le ut d’o te i  sa 
confiance. 
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Le volume de la voix, le ton et le débit de parole doivent être adaptés à chaque 

patient. 

E  e ui o e e la douleu , si le patie t e peut l’e p i e  e ale e t, o  
pourra utiliser certains outils et être attentif aux signes à repérer :  

 Les signes pouvant exprimer une douleur : 
 

Les manifestations douloureuses  peuvent être repérables grâce à des signes 
comportementaux et physiologiques. Ces signes peuvent être une production de 

o alisatio s, i sultes, dis ou s i oh e t, g og e e t, o po te e t d’oppositio  
(72).  
 

 Les outils d’ aluatio  de la douleu  (73): 
 
L’i apa it  du patie t à e p i e  et a a t ise  sa douleu  est u  obstacle à 

l’ ta lisse e t d’u  diag ostic précis. La prise en charge de la douleur et sa cause 

de ie t alo s diffi ile, ais le p ati ie  peut s’appu e  su  des outils sp ifi ues 
d’ aluatio  de la douleu  : 

- L’E helle DOLOPLUS  (Annexe 2) : 
C’est u e helle d'évaluation comportementale de la douleur chez les personnes 

âgées présentant des troubles de la communication verbale. Elle se présente sous la 

forme d'une fiche d'observation comportant dix items répartis en trois sous-groupes, 

proportionnellement à la fréquence rencontrée (cinq items somatiques, deux items 

psychomoteurs et trois items psychosociaux). Chaque item est coté de 0 à 3 (cotation à 

quatre niveaux exclusifs et progressifs), le score global est compris entre 0 et 30.La 

douleur est clairement affirmée pour un score supérieur ou égal à 5 sur 30. 

- L’E helle Visuelle A alogi ue EVA  :  
Une réglette permet au patient d'auto évaluer sa douleur ressentie au moyen d'un 

curseur. Au recto de la réglette, est dessinée une ligne ou une pyramide sur laquelle le 

patie t d pla e le u seu  de l’e t it  « pas de douleu  » à l’e t it  « douleu  
maximale imaginable ». Au verso de la réglette, le soignant lit la douleur ressentie par 

le patie t à l’aide d’u e g aduatio  e  illi t es de  à  . 

- L’ helle ALGOPLUS (Annexe 3) : 
L'échelle  Algoplus a été spécifiquement développée pour  évaluer et permettre la 

prise en charge des douleurs aiguës chez un patient âgé  pour tous les cas où une auto 

évaluation fiable n'est pas réalisable (en raison de troubles de la communication 

verbale).  

L'utilisation d'Algoplus est ainsi particulièrement recommandée  pour le dépistage et 

l'évaluation des pathologies douloureuses aiguës, des accès douloureux transitoires ou 

des douleurs provoquées par les soins ou les actes médicaux diagnostiques.  

L'échelle comporte cinq items (ou domaines d'observation). La présence d'un seul 

comportement dans chacun des items suffit pour coter «oui » l'item considéré. La 
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simple observation d'un comportement doit impliquer sa cotation quelles que soient 

les interprétations étiologiques éventuelles de sa pré existence. 

Pour chaque item coté « oui » est compté un point et la somme des items permet 

d'obtenir un score total sur cinq. Un score supérieur ou égal à deux permet de 

diagnostiquer la présence d'une douleur. La prise en charge est satisfaisante quand le 

score reste strictement inférieur à deux.  

3.3. Evaluer la capacité de coopération du patient dans les 

soins bucco-dentaires 

La alisatio  des soi s de tai es ai si ue des a œu es d’h gi e peu e t 
être entravée par une absence de coopération du patient. 

Ce manque de coopération du patient parkinsonien, réside dans les complications 

psychiques de la maladie. Evaluer la capacité du patient à maintenir lui-même un 

i eau d’HBD satisfaisant est un des enjeux majeurs dans la prise en charge bucco-

dentaire du patient parkinsonien. 

La coopération de l’e tou age est essentielle da s l’aide uotidie e au  
a œu es d’h gi e o ale, le patie t e pou a t les alise  seul de faço  effi a e. Si 

le patie t it à do i ile, l’aide à l’HBD sera réalisée par la famille ou un soignant. Si le 

patient vit en institution, cette aide sera apportée par le personnel soignant. Il apparait 

alo s essai e d’i pli ue  et e tou age et de le fo e  à l’assistance aux 

a œu es d’h gi e.  

3.4. Identifier les traitements prescrits 

L’ide tifi atio  des t aite e ts p es its, pe et, a e  l’i te ogatoi e du patie t 
et de son aidant, la détermination des périodes « ON/OFF » et aide ainsi à programmer 

les soins en dehors des périodes de la journée où le patient est susceptible de souffrir 

de dyskinésies. 

Elle pe et gale e t d’ ite  les i te a tio s di a e teuses hez des 
patients polymédiqués et de connaître, afin de les anticiper, leurs répercussions sur la 

sphère orale (72). 

3.4.1. Association de la Spiramycine et autres macrolides avec les 

médicaments antiparkinsoniens : 

 La L-DOPA 
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So  effet th apeuti ue peut t e duit e  as d’asso iatio  a e  la Spiramycine. Le 

a is e o u  est u e i hi itio  de l’a so ptio  de la Carbidopa, avec diminution 

des concentrations plasmatiques de la L-DOPA, davantage dégradée avant de pénétrer 

dans le système nerveux central. 

 Le Ropinirole 

Le Ropinirole est principalement méta olis  pa  l’isoe z e CYP A  du to h o e 
P . Les p i ipau  is ues d’i te a tio s di a e teuses du Ropinirole sont liés à 

des associations avec des médicaments qui sont inhibiteurs de cette isoenzyme.Ce 

sont, entre autres, la plupart des macrolides et les fluoroquinolones. 

 Les ago istes dopa i e gi ues d i s de l’e got de seigle 

Les macrolides devraient être évités chez les patients sous  agonistes dopaminergiques 

d i s de l’e got de seigle et chez le patient parkinsonien en général, en privilégiant la 

li da i e e  as d’alle gie à la p i illi e. 

3.4.2. Les anti-émétiques 

Les antiémétiques ayant des propriétés neuroleptiques marquées tels que le 

M to lop a ide, l’Alizapride ou la Métopimazine ne doivent pas être utilisés chez les 

patients sous agents antiparkinsoniens.  

Si u  a ti ti ue est essai e, le hoi  de a se po te  su  d’aut es 
su sta es a a t oi s d’a tio s a tidopa i e gi ues e t ales ota e t des 
antihistaminiques). La Dompéridone est un neuroleptique proche du Métoclopramide 

mais ui se le a oi  oi s d’effets e t au . Elle est ou a e t utilis e o e 
a ti ti ue pou  s’oppose  au  effets i d si a les digestifs de la L-DOPA et des 

agonistes dopaminergiques chez les patients parkinsoniens. 

3.4.3. Médicaments sédatifs 

La MP en elle-même et la plupart des médicaments anti - parkinsoniens sont 

associés à des troubles du sommeil et des troubles de la vigilance diurne (somnolence 

et accès de so eil . L’asso iatio  de di a e ts s datifs agg a e la so ole e 
diu e. L’alt ation de la vigilance peut rendre dangereuses certaines activités, dont 

l’utilisatio  de a hi es et la o duite de hi ules. Elle aug e te le is ue de hute 
des personnes âgées, et de troubles cognitifs. Ces médicaments doivent donc être 

prescrits avec précaution, en prévenant le patient des effets possibles sur la vigilance. 

Ces médicaments, sont, entre autres : les opioïdes (antalgiques), les benzodiazépines 

et apparentés et les antihistaminiques H1 sédatifs do t l’h d o zi e .  
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D’aut es a talgi ues ue les opioïdes seront alors prescrits. Si une prémédication 

s dati e s’a e essai e a a t les soi s u o-dentaires, celle-ci se fera en tenant 

compte des interactions médicamenteuses possibles, et, en cas de doute, de concert 

avec le médecin traitant. 

3.4.4. Autres interactions 

La Rotigotine et les i hi iteu s de la po pe à p oto s tels ue l’Oméprazole, 

l’Esoméprazole, le Lansoprazole sont déconseillés avec des antifongiques tels que le 

Fluconazole, le Voriconazole. 

L’E ta apo e est u  i hi iteu  de l’isoe z me CYP2C9 du cytochrome P450. 

L’E ta apo e e pose à l’a u ulatio  de di a e ts ta olis s pa  ette 
isoe z e. Les di a e ts ta olis s pa  l’isoe z e CYP C  du to h o e 
P450 sont entre autres :  

- les a ti ita i es K L’asso iatio  de la p ise d’anti-vitamines K et de 

l’Entacapone potentialise le risque hémorragique. Dans ce cas, un INR sera 

p es it o e da s le as d’u e p ise d’AVK seule  ; 

- des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) : le Parécoxib, le Célécoxib, le 

Di lof a , l’Ibuprofène, le Flu ip of e si la p es iptio  d’u  a ti-
i fla atoi e s’a e essai e, les o ti oïdes se o t alo s p i il gi s . 
 

L’additio  d’effets at opi i ues peut su e i  e  as d’asso iatio  des age ts 
antiparkinsoniens anticholinergiques, avec principalement, des antiémétiques 

neuroleptiques ou antihistaminiques H1. 

En cas de traitement par Sélégiline ou Rasagiline, la prise de Tramadol est contre-

indiquée en raison du risque de survenue de manifestations cliniques sévères 

évoquant un syndrome sérotoninergique. 

3.5. Pr ve tio  e  ati re d’hygi e u o-dentaire 

Le chirurgien-dentiste joue u  ôle l  da s le ai tie  de l’HBD du patient 

pa ki so ie . Ce ai tie  a pou  ut d’ ite  u e d t io atio  de l’ tat de tai e, pa  
une hygiène insuffisante, accélérée par la maladie. 

Les o seils e  ati e d’HBD et les a œu es à alise  au uotidie  doi e t 

être rappelées et expliquées au patient en impliquant ses aidants. Idéalement, une 

fiche de rappel lui est remise à la fin de la consultation et sera inspirée des 

informations ci-dessous. 
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Rappel des a œuvres d’hygiène bucco-dentaire, et des prothèses amovibles, à 

effectuer par le patient et/ou par ses aidants 

 L’h gi e u ale : 

Matériel : 

- Une brosse à dent, de préférence, à brins souples avec extrémité fine ou 

arrondie, manuelle ou électrique en fonction de la dextérité du sujet. 

- Des brossettes interdentaires avec un diamètre suffisant pour être efficace. 

- Du fil dentaire (ciré ou non), en complément du brossage. 

- Un dentifrice spécifique (chez le patient souffrant de xérostomie liée à la MP, 

un dentifrice fluoré sera préféré). 

Ma œu es d’h gi e : 

- Le brossage doit être minutieux et se faire 3 fois par jour (après chaque repas). 

- Le temps de brossage efficace est de 3 minutes. 

- Les brossettes interdentaires et le fil sont passés en complément du brossage, 

que la brosse à dent seule, ne peut atteindre. 

- La brosse à dent doit être changée tous les 3 mois ou plus si nécessaire. 

Rappel des techniques de brossage : 

- La technique du rouleau ou de Bass modifiée : elle consiste à orienter la brosse 

à 45° au niveau du sillon gingivo-dentaire et à effectuer un mouvement de 

otatio  du poig et afi  d’o te i  u  ou e e t de ala age (Figure 3). 

- La technique vibratoire ou de Stillman : elle consiste à orienter la brosse à 45° 

au niveau du sillon gingivo-dentaire et à effectuer des petits mouvements de 

secousses sur la même dent, pendant  10 secondes, avant de déplacer la brosse 

au niveau de la dent adjacente (Figure 4). 

- Le ossage des de ts doit se fai e toujou s da s le e o d e, afi  d’a u i  
un automatisme.  

 

 

 

 

 

Figure 3 : Méthode de Bass modifiée (74) 
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Figure 4 : Méthode de Stillman (74) 

 

 L’h gi e des p oth ses (75): 

Matériel : 

- U e osse à p oth se do t les poils, plus du s u’u e osse à de t lassi ue, 
permettent un nettoyage plus facile) 

- U e solutio  d’eau sa o euse de p f e e a e  du sa o  de Ma seille  

- Une solution de décontamination des prothèses 

Ma œu es : 

- Les p oth ses so t d’a o d eti es et i es à l’eau lai e afi  d’ li i e  les 
débris alimentaires les plus gros. 

- Le etto age s’effe tue au-dessus d’u  la a o e pli d’eau afi  d’ ite  u e 
fracture des prothèses en cas de chute. 

- Toutes les surfaces prothétiques (intrados, extrados, dents prothétiques) sont 

oss es à l’aide de la osse à prothèse et de la solution savonneuse. 

- La p oth se est e suite i e à l’eau lai e a a t d’ t e à ou eau po t e, ou 
rangée dans sa boîte pour la nuit. 

- L’i e sio  da s u e solutio  de d o ta i atio  e doit ja ais e pla e  le 
ossage et ’est utile u’u e fois pa  se ai e, e  o pl e t du ossage de 

la prothèse, effectué après chaque repas. 

 

3.6. Besoins en soins bucco-dentaires et spécificités du 

patient parkinsonien 

Les patients parkinsoniens ont des besoins en soins dentaires plus conséquents, 

spécifiques, liés aux effets de la maladie et des traitements médicamenteux sur la 

sphère orale. 
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3.6.1. Xérostomie (59)(72)  

La prise en charge de la xérostomie sera fonction du degré de celle-ci. Il existe 

plusieurs thérapeutiques possibles : 

 La modification des facteurs étiologiques :  

Dans le cas des traitements antiparkinsoniens, il est difficile de moduler les doses et les 

heures de prises du traitement car ils sont fonction de la réponse du patient à son 

traitement et des fluctuations motrices.  

 Des mesures hygiéno-diététiques :  

Il est conseillé de li ite  la o so atio  de p oduits pou a t agg a e  l’h posialie 
(alcool, tabac, caféine) et de maintenir une hydratation adéquate (boire souvent, sucer 

de la glace pilée, mettre un humidificateur dans la chambre). 

Dans le cas de sécheresse buccale modérée, on peut proposer au patient de stimuler la 

sécrétion salivaire par la mastication de chewing-gum sans sucre. 

 Des mesures bucco-dentaires : 

Le patient doit être prévenu des conséquences possibles de la sécheresse 

buccale comme le risque a u de a ies, de a didoses, d’alt atio  des u ueuses et 
de aladies pa odo tales, da s le ut d’i stau e  u e p e tio  en renforçant les 

a œu es d’h gi e o ale et des p oth ses a o i les. 

E  as d’ul atio s de la la gue, de la aseli e offi i ale peut être appliquée sur les 

dents afin de limiter le frottement de la langue sur celles-ci. 

L’a idit  o ale doit t e o pe s e pa  des ai s de ou he à ase de i a o ate 

(solution de bicarbonate à 14p1000 en préparation officinale). 

E  as d’h posialie plus importante, il doit être proposé au patient une 

fluo op oph la ie pa  le po t d’u e goutti e e plie de gel de fluo u e de sodiu  à 
5000 ppm (Fluogel®) ou l’utilisatio  de gel dentifrice fluoré (Fluocaril®)comme 

dentifrice quotidien. Une application de vernis fluoré (Duraphat®) peut être mise en 

place tous les 6 mois dans les cas très sévères. 

 La prescription de substituts salivaires ou de sialologues (Artisial®) :  

Leu  du e d’a tio  est li it e et ils e se aie t pas effi a es da s la prévention des 

caries dentaires et des candidoses selon certaines études. 

 Un traitement médicamenteux : 

La Pilocarpine (Salagen®) do t l’efficacité a été démontrée dans la sécheresse buccale. 



39 
 

3.6.2. Hypersialorrhée et bavage 

La prise en charge du a age a d’a o d passer par une réévaluation du 

traitement dopaminergique, par le médecin traitant ou le neurologue, afi  d’a lio e  
la réponse du patient et ainsi améliorer les symptômes moteurs responsables de la 

stase salivaire (46). 

Une prise en charge non pharmacologique visant à améliorer la déglutition peut 

être proposée, par la rééducation (orthophonie, kinésithérapie). Ici, le chirurgien-

dentiste joue gale e t u  ôle i po ta t puis ue l’a lio atio  de la d glutitio  
passe par une occlusion suffisante (soins, réhabilitation prothétique)(45)(47). 

E fi , le t aite e t pha a ologi ue o siste e  l’ad i ist atio  
d’a ti holi e gi ues Glycopyrrolate, Ipratropiumbromide, At opi e , d’a tago istes 
des récepteurs adrénergiques (Clonidine, Modafinil  ou e o e e  l’i je tio  de fai le 
dose de toxine botulique dans les glandes salivaires (parotides et sous 

maxillaires)(49)(47). 

3.6.3. Le « Burning Mouth Syndrom » (BMS) ou brûlures buccales 

Il ’e iste pas de t aitement spécifique du « Burning Mouth Syndrom » ; celui-ci 

est seulement symptomatique. 

Le plus souvent, le traitement pharmacologique implique la prescription, par le 

médecin traitant(50) : 

- D’a tid p esseu s t i li ues, 

- De benzodiazépines (Clonazepam), 

- D’a ti o ulsi a ts Ga ape ti e , 

- D’a alg si ues, 

- D’appli atio s topi ues de lidocaïne. 

L’app o he o  pha a ologi ue o siste à p opose  u e ps hoth apie au 
patient (53). 

3.6.4. Bruxisme 

Sa prise en charge vise à prévenir les conséquences dentaires, parodontales et 

a ti ulai es du u is e. Elle se fait pa  le po t d’u e goutti e, le plus sou e t 
nocturne, avec un plan de libération occlusal en cas de symptomatologie articulaire. 

En cas de LCU, le traitement consistera à poser des composites afin de prévenir 

la fracture dentaire. 
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La gouttière doit être proposée assez tôt en cas de bruxisme, afin de prévenir 

une attrition trop importante pouvant induire une perte de calage et perturber la 

déglutition chez des patients susceptibles de souffrir de dysphagie. 

(55) 

3.6.5. Dysphagie 

Devant un trouble de la déglutition, un examen bucco-dentaire est nécessaire 

afin de repérer les anomalies dentaires et salivaires. La prise en charge passera par le 

traitement de la xérostomie car elle aggrave la dysphagie en perturbant la préparation 

du bol alimentaire. Une réhabilitation prothétique pourra être proposée afin de 

estau e  u  alage suffisa t et u e o lusio  satisfaisa te, ga a ts d’u e o e 
déglutition. 

E fi , les a didoses peu e t t e espo sa les d’u e d sphagie ou agg a e  
une dysphagie préexistante. Celles-ci doivent être repérées et traitées par un 

antifongique (76)(77).  

Deu  fa illes d’a tifo gi ues peu e t t e utilis es : 

 Les polyènes : 

- Amphotéricine B (Fungizone®) : administrée per os, elle ne traverse pas 

la muqueuse digestive et a une action topique. Son spectre antifongique est 

large. 

- Nystatine (Mycostatine®) : cet antifongique a une absorption digestive 

quasi nulle, ce qui en fait un traitement de choix pour les mycoses buccales 

pouvant être étendues au restant du tube digestif. 

 Les dérivés azolés : Seul le Miconazole (Daktarin®) en application topique peut 

être prescrit. 

Le t aite e t d’u e a didose u ale o siste e  l’asso iatio  d’u  t aite e t 
antifongique et de bain de bouche à la chlorhexidine et de solution de bicarbonate à 

‰. 

3.6.6. Dénutrition(78) 

Les conséquences de la dégénérescence physiologique des structures buccales 

sont la plupart du temps le résultat des ph o es de d ut itio  et d’a a do  du 
port des prothèses ; les pathologies générales existantes sont alors accentuées. 

Le chirurgien-dentiste joue alors un rôle important dans le dépistage et la prévention 

des états de dénutrition (79). 
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Des outils si ples so t à ot e dispositio  afi  de ep e  et d’ alue  es tats de 
dénutrition : 

- L’e a e  po d al et le al ul de l’IMC I di e de Masse Co po elle , 

- Le test MNA (Mini Nutritional Assessment) (Annexe 4), 

- Le dosage de l’al u i e. 

 
A l’i te ogatoire, les signes à repérer sont : 

- U e d sp e d’effo t, 
- Une tachycardie, 

- Des vomissements, une diarrhée ou des douleurs abdominales, 

- Ou des ha itudes ali e tai es i itiat i es d’u e d ut itio  ali e tatio  
molle ou liquide, sucrée, grasse, pauvre en protéines, vitamines et fibres). 

Sur le plan clinique, les signes peuvent être : 

- Une chéilite, 

- Des lésions gingivo-dentaires, 

- Un aspect dépapillé de la langue, 

- Un état dento-prothétique dégradé. 

Des facteurs aggravants peuvent aussi être présents : 

- Candidoses oro-pharyngées, 

- Xérostomie, 

- Dysgueusie. 

Le rétablissement de la fonction masticatrice est alors primordial. Dans les cas sévères, 

le praticien pourra travailler de concert avec un médecin nutritionniste (45). 

La prise en charge par le chirurgien-dentiste ise a d’a o d à adi ue  les 
douleu s, u’elles soie t de tai es ou li es à des prothèses inadaptées et à supprimer 

les facteurs aggravants. La réhabilitation fonctionnelle aura lieu dans un deuxième 

temps. 

3.7. Stratégies de prise en charge en pratique quotidienne 

3.7.1. Pr autions g n rales et onsid rations à l’ gard des 
problèmes généraux 

3.7.1.1. Choix du moment des soins 

Les rendez-vous seront programmés en fonction des périodes « ON/OFF » du 

patie t. Id ale e t, les s a es o t lieu au o e t du pi  d’a ti it  des t aite e ts 
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antiparkinsoniens (soit en général, 2 à 3H après leur prise) afin d’ ite  l’i te f e e 
des tremblements et des mouvements involontaires avec la réalisation des soins. 

Si les dyskinésies sont trop importantes, la tête du patient sera stabilisée, et les 

soi s se o t alis s à uat e ai s. L’aide de l’assista te est alors nécessaire afin de 

o te i  les ou e e ts i olo tai es de la t te ou de la la gue. L’utilisatio  de ale-

ou he peut aussi s’a e  utile. 

Da s le as des patie ts sujets à l’hypotension orthostatique post prandiale, les 

rendez-vous en  tout début d’après-midi doivent être évités. A la fin de la séance, le 

fauteuil sera récliné doucement et on aidera le patient à descendre du fauteuil, en 

raison du risque de chute. 

3.7.1.2. Pr cautio s à l’ gard du stress et de l’a xi t (80) 

Le st ess et l’a i t  à l’ ga d des soi s u o-dentaires représentent des 

facteurs aggravants des tremblements chez les patients parkinsoniens. Le praticien 

devra donc les limiter au maximum en rassurant le patient à chaque consultation : 

l’e i o e e t doit t e al e, les a tes doi e t t e e pli u s a a t d’ t e 
réalisés(70). 

Les rendez-vous devront être de courte durée, ne dépassant pas idéalement 45 

minutes. 

Si nécessaire, une sédation pourra être proposée. L’a i t  faisa t pa tie, hez 
certains patients, des troubles non moteurs liés à la maladie, il peut y avoir une 

p es iptio  d’a iol ti ues d jà ise e  pla e. Da s e as, la p di atio  s dati e 
devra se faire de concert avec le médecin traitant. 

3.7.1.3. Sédation 

En ambulatoire et au cabinet, les benzodiazépines sont à éviter, si possible, car 

ils présentent un is ue de hutes, d’agg a atio  de la so ole e ou e o e de 
confusion. Les benzodiazépines pourront être remplacées pa  l’h d o zi e 
(Atarax®)(80). 

Lo s ue l’a i t  est t op i po ta te, e da t les soi s i possi les, ou lo s u’il 
’  a pas de oop atio  du patie t possi le, les soi s pou o t t e alis s sous 

MEOPA ou se faire par sédation consciente (Midazolam(Hypnovel®) en 

intraveineuse)(72). 

Da s les fo es s es, u  e ou s à l’anesthésie générale peut être envisagé. 
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3.7.2. Stratégie des soins bucco-dentaires(70) 

La stratégie des soins bucco-dentaires chez le patient parkinsonien est fonction 

des aptitudes physiques et mentales du patient. 

3.7.2.1. I porta ce d’u  suivi r gulier 

Les visites de contrôle régulières sont essentielles.  

La ai te a e pa odo tale d ta t age, su façage  s’i s it da s e sui i gulie . 

3.7.2.2. Quels soins à quels stades de la maladie ? 

Les soi s d’e dodo tie so t alisa les e  fo tio  de la oop atio  du patie t. 
Si son état ne permet pas des séances longues, le praticien pourra réaliser des inter 

séances afin de limiter le temps passé au fauteuil. 

En raison du risque de fausse route chez les patients présentant des troubles de 

la d glutitio , les soi s se fe o t sous aspi atio  hi u gi ale, a e  l’aide de 
l’assista te, et ha ue fois ue possi le, e  positio  se i assise. 

Aussi longtemps que le patient sera capable de recevoir des soins conservateurs, 

ceux- i se o t toujou s e isag s a a t l’a ulsio .  

Ces soi s o se ateu s doi e t t e les plus si ples possi les afi  d’ ite  des 
séances trop longues qui seraient mal supportées par le patient. Les inter séances dans 

l’utilisatio  de at iau  oll s peu e t t e it es pa  l’utilisatio  de gels 
hémostatiques en cas de saignements après un curetage sous-gingival. 

Le hoi  du at iau d’o tu atio  est fo tio  de la situation clinique. 

Les ciments verres ionomères (CVI) sont utilisés dans les cavités sous gingivales ou en 

cas de polycaries car ils ont un effet cariostatique par libération de fluorures. Leur 

si pli it  d’utilisatio  e  fait gale e t le at iau de hoi  e  cas de manque de 

coopération du patient. 

Les composites sont quant à eux, à privilégier e  as d’u e o e oop atio  du 
patient. De même, ils sont à utiliser en cas de bruxisme, de préférence aux CVI. 

Si essai e, les soi s d’odo tologie o se at i e seront réalisés avec un cale-

bouche. 

En prévention de l’appa itio  de a ies, des applications topiques de vernis 

fluoré doivent être proposées. 
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3.7.2.3. Besoins prothétiques : réhabiliter ou non ? 

Les soins prothétiques sont tout à fait envisageables du moment que le patient 

ou a e  l’aide de so  aida t, est apa le d’i s e , de eti e  sa p oth se lui-même 

ai si ue d’e  assu e  sa ai te a e. Ici encore, la coopération à la fois du patient et 

de son entourage est essentielle. 

La solution prothétique retenue sera, en général, la plus simple, en privilégiant le 

o fo t du patie t. Elle de a gale e t a ti ipe  l’ olutio  de l’ tat de sa t  du 
patient(64). 

Chez les patients déjà appareillés, les méthodes de rebasage seront préférées à 

la réfection totale de la prothèse. 

De manière générale, devant un patient atteint de la MP, la réhabilitation 

prothétique doit se faire le plus tôt possible (81). 

3.7.3. Gérer les problèmes posés par la dépendance du patient 

3.7.3.1. La dépendance physique : accès aux soins, déplacement, 

ergonomie de travail 

Une déficience motrice légère permettra le transfert du patient au fauteuil. 

Lo s ue le t a sfe t ’est pas possi le, les soi s pourront être réalisés à même le 

fauteuil roulant du patient, en lui calant la tête, soit contre le praticien placé derrière 

lui, soit avec un appui-t te. La p se e de l’assista te du a t toute la du e des soi s 
est indispensable. 

Lorsque le patient est trop dépendant, alité, et que son déplacement est difficile, 

une prise en charge hospitalière peut être proposée lorsque les soins sont nombreux. 

Ce t pe de p ise e  ha ge pe et d’ ite  les d pla e e ts ultiples du patie t et de 
concentrer les actes à réaliser sur quelques jours.  

3.7.3.2. Coopération du patient 

Dans le cas de patients déments ou confus, la coopération fragile ne peut 

s’o te i  u’e  di i ua t le st ess à l’ ga d des soi s. Les e dez-vous doivent être 

do s de p f e e le ati . L’e i o e ent de soins doit être calme.Il convient 

d’ ite  de ga de  les i st u e ts essai es au  soi s à la ue du patie t, eille  à e 
pas l’ loui  a e  la lu i e du s ial ti ue…  

E  as d’ he  à l’ tat igil, u e oop atio  passi e peut t e o te ue pa  les 

différentes techniques de sédation. 
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4. CAS CLINIQUE 

4.1. Présentation de la patiente 

Madame S. âgée de 84 ans se présente en consultation. Elle se plaint de ne plus 

réussi  à a ge  a e  sa p oth se e  plus d’u e pe te d’app tit. 

Une maladie de Parkinson a t  diag osti u e il  a u e i gtai e d’a e hez 
cette patiente. Elle se déplace à petits pas, avec une canne, mais fait fréquemment des 

chutes. Elle souffre de dyskinésies, de tremblements de la tête, d’u e igidit  de la 
nuque et de d sa th ie. Le olu e de la oi  ’est pas affe t . 

Elle est a o pag e pa  so  a i ui l’aide à se d pla e . 

La o u i atio  a e  la patie te est ais e, alg  des diffi ult s d’ lo utio . 

Son traitement médicamenteux est le suivant : 
- Sinemet® (L-DOPA) : traitement antiparkinsonien 
- Trivastal®(Piribédil) : traitement antiparkinsonien 
- Gutron® (Midodrine) : t aite e t de l’h pote sio  o thostati ue 
- Lyrica® (Prégabaline) : traitement des douleurs neuropathiques 
- Paracétamol 
- Effexor® (Venlafaxine) : traitement antidépresseur 
- Alprazolam : t aite e t de l’a i t  
- Sulfarlem® : traitement de la xérostomie 
- Delical® : complément alimentaire. 

4.2. Examens clinique et radiologique 

Elle présente un édentement maxillaire compensé par une prothèse amovible en 

résine re plaça t les , , , , , , , ,  et . La p oth se ’est pas 
stable, la base est inadaptée. 

Un stellite compensant la perte des 47, 46 et 36 a été réalisé il y a 4 ans mais la 

patiente ne le porte pas. 

La suite de l’e a e  et e  ide e une stomatite sous prothétique et la 

présence de plaque abondante avec inflammation gingivale modérée. On ne retrouve 

par ailleurs, aucune mobilité dentaire. 

La salive semble peu abondante, mais la patiente dit ne pas être gênée par une 

sensation de bouche sèche. 
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Au maxillaire, la 15 est reconstituée par une couronne coulée, infiltrée au niveau du 

joint, avec reprise de carie sur le pilier. La 24 présente plusieurs restaurations. 

A la a di ule, la  est à l’ tat de a i e et la  p se te u e e o stitution corono-

radiculaire infiltrée (Figure 5). 

Une radiographie panoramique est réalisée le jour de la consultation (Figure 6). Sa 

qualité est altérée du fait des tremblements de madame. 

 

Figure 5 : Schéma dentaire 

 

 
Figure 6 : Radiographie panoramique 
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4.3. Prise en charge 

4.3.1. Le jour de la première consultation 

Le jour même, un traitement antifongique par Miconazole 2% en gel, 

accompagné de bains de bouche à base de bicarbonate 14p1000 a été prescrit. 

Les rappels des a œu es d’h gi e u o-dentaire et des prothèses ont été 

faits, auprès de la patiente et de son mari. 

Pour répondre à la demande de la patiente, un rendez-vous est refixé 15 jours 

plus ta d pou  o t ôle  l’ olutio  de la sto atite et e isager un traitement 

prothétique. 

4.3.2. A 15 jours 

La patie te a a t du al à s’ali e te , u e ha ilitatio  p oth ti ue glo ale est 
proposée. 

Le plan de traitement choisi est le suivant : 

- Extraction des 15, 24, 35 et 45 et prothèse amovible complète (PAC) 
immédiate, 

- Attente de cicatrisation de 6 semaines, 
- PAC maxillaire et prothèse amovible partielle résine mandibulaire en 

remplacement des 47, 46, 45, et 35, 36 
 
La solutio  d’u e p oth se a o i le si e à la a di ule, plutôt u’u  stellite, a t  
retenue car elle est plus facilement évolutive. 

La ise e  œu e du pla  de t aite e t essita t plusieu s s a es, elui-ci a 

été longuement discuté, avec la patiente, et son aidant, compte tenu des difficultés de 

déplacement. 

L’e jeu se a de p og a e  des s a es les plus courtes possibles, en début de 

ati e ou d ut d’ap s- idi, au o e t du pi  d’a tio  de la L-DOPA. 

Co e a t les d ski sies, les t e le e ts et la igidit , l’aide de l’assista te 
de tai e est i dispe sa le pou  l’i stallatio  au fauteuil et au « maintien » de la 

patiente. 

La descente du fauteuil doit également se faire de manière prudente, la patiente 

souff a t d’h pote sio , le is ue de hute est ajo . 

Le plan de traitement choisi offre une solution à long terme et évolutive si 

nécessaire. Elle pe et u e ha ilitatio  glo ale aida t au ai tie  d’u e 
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alimentation correcte et évitant ainsi un risque de dénutrition, véritable enjeu chez ces 

patients fragilisés. 
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CONCLUSION 
 

Le chirurgien-dentiste joue un rôle clé dans la prise en charge des patients 

pa ki so ie s, à la fois da s le ai tie  d’u e o e sa t  u o-dentaire, et à la fois 

dans la prévention de complications liées à la maladie et à un état bucco-dentaire 

dégradé. 

L’e jeu ajeu  pou  le p ati ie  e  odo tologie, da s la p ise en charge de ces 

patients est de maintenir le plus longtemps possible une bonne santé orale, 

pe etta t d’ ite  l’i stallatio  de pa odo topathies et de caries, ce, afi d’assu e  

une meilleure qualité de vie pour ces patients en évitant  principalement les états de 

dénutrition et l’agg a atio  d’u e d sphagie. 

La prévention est primordiale et passe par des visites régulières chez le 

chirurgien-dentiste. Les a œu es d’h gi e o ale devraient être rappelées 

systématiquement, en mettant à contribution les aidants et soignants. 

Les douleurs induites ont un impact négatif sur la santé orale, la nutrition, le bien 

être, et donc, la santé générale du patient.La prise en charge devrait donc avoir pour 

premier objectif de repérer et lever la douleur. 

Les soins, quant à eux, doivent être les plus simples possibles mais durables et 

adaptés à chaque situation. 
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ANNEXES 

 
 

Annexe 1 : Classification ASA  

 
Score Définition 

1 Patient sain, en bonne santé, c'est-à-dire sans atteinte organique, 
physiologique, biochimique ou psychique. 
  

2 Maladie systémique légère, patient présentant une atteinte modérée d'une 
grande fonction, comme par exemple : légère hypertension, anémie, 
bronchite chronique légère. 
  

3 Maladie systémique sévère ou invalidante, patient présentant une atteinte 
sévère d'une grande fonction qui n'entraine pas d'incapacité, comme par 
exemple : angor modéré, diabète, hypertension grave, décompensation 
cardiaque débutante. 
  

4 Patient présentant une atteinte sévère d'une grande fonction, invalidante, et 
qui met en jeu le pronostic vital, comme par exemple : angor de repos, 
insuffisance systémique prononcée (pulmonaire, rénale, hépatique, 
cardiaque...). 
  

5 Patient moribond dont l'espérance de vie ne dépasse pas 24 heures sans 
intervention chirurgicale. 
  

6 Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on prélève les organes pour 
greffe. 
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Annexe 2 : Echelle DOLOPLUS 2 
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Annexe 3 : Echelle ALGOPLUS 
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Annexe 4 : Test MNA (Mini Nutritional Assessment) 
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Domaines : Pathologie générale 
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Résumé de la thèse : 

La maladie de Parkinson, au cours de son évolution, induit une dépendance 
importante des personnes qui en sont atteintes.  Les effets de la maladie et de ses 
traitements sur la santé des patients demandent une prise en charge au cabinet 
dentaire, adaptée à cette affection.  

Dans une première partie, nous abordons tous les aspects de la maladie de Parkinson : 
ses caractéristiques li i ues, l’a ato opathologie, les déterminants de la maladie 
puis ses différents traitements. 

Dans une deuxième partie, nous en décrivons les répercussions sur la santé bucco-
dentaire. 

Enfin, dans une troisième partie, nous présentons les spécificités de la prise en charge 
bucco-dentaire des patients parkinsoniens. 
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