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GlIZZI Valentine

Introduction

Le psoriasis est une maladie auto-immune caractérisée par une dermatose
érythémato-squameuse, qui évolue de maniere chronique-stationnaire ou par
poussées. Il s’agit d’'une des maladies de la peau les plus fréquentes, puisque prés de

deux millions de personnes en France en sont atteintes.

Souvent considéré comme bénin, le psoriasis peut se présenter sous des formes
séveres qui peuvent impacter la qualité de vie des patients voire mettre en jeu leur

pronostic vital.

Alors que le diagnostic du psoriasis est souvent aisé, le diagnostic de psoriasis
oral est controversé. En effet, aucun consensus n’est admis a ce jour. De plus, les
dermatologues ne réalisent pas systématiquement I'examen des muqueuses
buccales. Ainsi, certaines lésions orales ne sont pas détectées. Ces derniéres seront

découvertes par le chirurgien-dentiste.

De nombreux traitements sont disponibles pour stabiliser cette maladie et
améliorer la qualité de vie du patient. Cependant, des manifestations orales peuvent

survenir au cours du traitement.

Aujourd’hui, la plupart des patients atteints de psoriasis oral ne sont pas pris en
charge. La méconnaissance de I'atteinte ainsi que I’absence de traitement adapté

entrainent une prise en charge complexe et non systématique.
L’objectif de ce travail est de permettre au chirurgien-dentiste de savoir détecter,

diagnostiquer les Iésions évoquant un psoriasis oral ou liées a son traitement afin

d’informer, rassurer et traiter le patient, en collaboration avec son dermatologue.
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1 Aspects généraux du psoriasis

1.1 Définition

Selon 'OMS, le psoriasis est une maladie non transmissible chronique,
douloureuse, inesthétique, invalidante et incurable (1).
Le mot psoriasis vient du grec « psora » qui signifie « gale ». En effet, 'appellation de
la maladie est issue des symptémes de la maladie c'est-a-dire les démangeaisons

associées a la desquamation des plaques.

1.2 Epidemiologie

Le psoriasis est une maladie dermatologique particulierement fréquente. La
prévalence de cette maladie varie de fagon significative en fonction des pays, allant
de 0,9 a 11.4% (2). En France, elle varie de 1 a 2% selon les études (3).

Cette variation s’explique par la localisation géographique. En effet, I'ensoleillement
a un effet bénéfique sur les lésions, réduisant I'incidence du psoriasis dans les

populations vivant aux basses latitudes (2).

L’ethnicité joue un réle prépondérant dans la survenue de la maladie, expliquant
également cette différence du nombre de cas entre les différents pays dans le monde.
Le psoriasis est plus fréquent dans les populations de type caucasienne alors que

son incidence dans les populations asiatiques et amérindiennes est faible (2,4-8).

Le psoriasis peut se développer aussi bien chez les hommes que chez les
femmes (2,9) et a tout age. Les patients atteints sont majoritairement adultes mais
un tiers des malades sont des enfants. Deux pics de survenue de la maladie se
distinguent, I'un vers l'adolescence (15-20 ans) et le second vers la cinquantaine
(5,6,8,10).
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1.3 Etiopathogénie

Les mécanismes physiopathologiques du psoriasis sont complexes et encore
imparfaitement compris. D’'un cété, il y a les anomalies de la différenciation et de
I’expression des cellules kératinocytaires et de l'autre une réponse exacerbée et
anormale des cellules immunitaires aussi bien celle de 'immunité innée que celle
de 'immunité adaptative. Tous ces mécanismes physiopathologiques surviennent sur
un terrain immunogénétique particulier et sont déclenchés par des facteurs

environnementaux divers.

1.3.1 Le déreglement immunitaire

La Iésion psoriasique regroupe différents types de cellules immunitaires qui sont
en nombre plus élevé que pour une peau saine. Ce sont des cellules dendritiques

dites présentatrices d’antigénes d’origine hématopoiétique.

Les cellules impliquées dans le psoriasis sont les cellules de Langerhans, les
cellules dendritiques (CD) dermiques et les cellules dendritiques plasmacytoides.
En cas de peau héréditairement prédisposée, ces cellules, une fois activées par
différents facteurs environnementaux que nous verrons par la suite, sécretent alors
des cytokines (TNF-alpha, IFN-alpha, IL-12, IL-23, IL-15) permettant le recrutement
des lymphocytes T auxiliaires (LT) vers les CD. L’interaction LT-DC forme une
synapse immunologique qui permet ensuite la différenciation et I’expansion des
LT (en Th1, Th17, Th2) par le biais de cytokines. Ces lymphocytes nouvellement
formés et activés vont alors libérer des molécules, IFN gamma, TNF-alpha et IL-17
notamment, impliquées dans la réponse inflammatoire exacerbée du psoriasis en
favorisant le recrutement cellulaire, [I’angiogenése, et [I’hyperplasie

kératinocytaire (11).

1.3.2 Anomalie des kératinocytes

Le psoriasis est caractérisé par une hyperprolifération et une différenciation

anormale des kératinocytes épidermiques (10).
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De maniére physiologique, le renouvellement cutané s’effectue en trois semaines
environ. Dans le psoriasis, le cycle cellulaire est anormalement accéléré puisqu’il est
réduit a quatre voire cing jours, alors que la production de kératinocytes est augmentée

de vingt fois.

Cette hyperprolifération est engendrée par les cytokines sécrétées par les
lymphocytes Th1 et Th17 formés par les cellules de 'immunité.

Les kératinocytes actives sécrétent eux aussi des cytokines et chimiokines qui
accentuent linflammation, le recrutement lymphocytaire et la dérégulation de leur
propre cycle (12).

Les cellules dendritiques et lymphocytes T actives, en libérant eux-mémes cytokines,
chimiokines et facteurs de croissance, forment un cycle qui entretient la réaction

inflammatoire du psoriasis (11).

Psoriatic Plaque

e = =

lllustration 1: Pathogénése du psoriasis (13)

Une meilleure compréhension de la physiopathologie du psoriasis a permis
d’aboutir a de nouvelles pistes thérapeutiques dans le traitement de cette pathologie,

notamment basées sur l'utilisation de molécules biologiques.
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1.3.3 Facteurs environnementaux

Si la composante héréditaire est indéniable, ces facteurs jouent un réle décisif
sur la maladie puisque ce sont ces événements qui vont produire un stimulus a

I'origine de la maladie, et interviennent aussi dans son évolution.

1.3.3.1 Facteurs infectieux
Certains psoriasis de l'enfant et de l'adolescent apparaissent a la suite
d’épisodes infectieux rhino-pharyngés (agents viraux et streptocoques [-

hémolytiques du groupe A), ils peuvent également aggraver le psoriasis.

La protéine M du streptocoque B-hémolytique jouerait le réle de super antigéne. Par
conséquent, ce micro-organisme serait capable d’activer une grande proportion de

lymphocytes T auto-réactifs qui induiraient une poussée Iésionnelle psoriasique (13).

La détection des foyers infectieux pharyngés ou buccodentaires par le
chirurgien-dentiste est donc importante dans la survenue du psoriasis ou le

déclenchement de nouvelles poussées (11,14).

1.3.3.2 Médication

Certains médicaments peuvent induire ou aggraver le psoriasis. En effet les
bétabloquants, les sels de lithium, les analogues des hormones de croissance et
les anti-TNF alpha sont associés a 'apparition de |ésions ou a leur aggravation, en
acceélérant leur vitesse d’apparition. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de
l'angiotensine, les antipaludéens de synthése, les anti-inflammatoires non
stéroidiens, les tétracyclines, les inhibiteurs calciques peuvent aussi aggraver la
maladie. De méme des aggravations du psoriasis sont souvent rapportées lors de

l'arrét d’'une corticothérapie générale (7,14,15).

N.B : Ces médicaments peuvent générer toutes les formes de psoriasis.

1.3.3.3 Facteurs psychologiques
Les chocs émotifs et les traumatismes affectifs ont un réle dans le
développement de la maladie, il est admis que le stress et les émotions sont des
20
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facteurs principaux comme déclencheurs ou aggravants des poussées de psoriasis
pour 30 a 40% des patients. Le stress psychologique pourrait induire une sécrétion
accrue de neuromédiateurs et d’hormones surrénaliennes a activité pro-inflammatoire

et amener une poussée aigué ou aggraver la maladie (11,14).

1.3.3.4 Troubles addictifs

1.3.3.4.1 Le tabac

Le tabagisme est associé a plusieurs états pathologiques cutanés connus tels
que le vieillissement cutané, le retard de la cicatrisation et bien d’autres. Il est aussi un

facteur de risque de nombreuses maladies chroniques, incluant le psoriasis.

Des études ont démontré une association significative entre le psoriasis et le
tabagisme. Toutes les formes de psoriasis sont concernées mais le lien le plus étroit

démontré est celui entre le tabagisme et le psoriasis pustulo-plantaire (16-18).

Une corrélation existe entre la fréquence de la consommation tabagique et la
sévérité du psoriasis. En effet, le nombre de cigarettes par jour augmente de fagon
linéaire a la sévérité des symptdmes, de maniere plus marquée chez les femmes,

ainsi que pour les patients fumeurs ayant un antécédent familial de psoriasis (18).

N.B : La quantité de cigarettes consommees est plus préjudiciable que la durée du

tabagisme dans le cas du psoriasis.

1.3.3.4.2 L’alcool
L’alcool a été identifié comme facteur de risque de I'apparition du psoriasis.
La prévalence des malades psoriasiques est plus importante chez les patients
présentant une intoxication éthylique. Réciproquement, la prévalence des personnes
souffrant d’intoxication alcoolique est plus élevée dans la population de malades

psoriasiques que dans la population générale (19).

Contrairement au tabagisme, aucune différence significative n’a été démontrée

entre I'atteinte psoriasique et le sexe du patient (19).
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Chez les patients présentant une intoxication éthylique, l'atteinte psoriasique
semble se révéler plus sévere, plus inflammatoire et plus étendue. La consommation

ethylique pourrait donc aggraver le psoriasis.

Cependant, I'évaluation des facteurs alcool et tabac sur la maladie reste complexe tant
elle se heurte 8 de nombreux facteurs de confusion et de biais méthodologiques :
association des comportements addictifs alcool-tabac, sous-déclaration de l'intensité
de la consommation, existence du tabagisme passif, association au stress émotionnel

lui-méme facteur de risque de la maladie etc.

1.3.4 Génétique et hérédité

Le psoriasis est une maladie multifactorielle a forte prédisposition génétique.
Les études familiales réalisées notamment chez les jumeaux par Farber, ont démontré
la forte composante héréditaire de la maladie. Une augmentation de l'incidence chez
les parents et les enfants de patients psoriasiques ainsi qu’'un taux élevé de
concordance chez les jumeaux homozygotes témoignent de cette prédisposition
génétique. Cependant, l'absence de concordance totale parmi les jumeaux
monozygotes montre I'importance de la composante environnementale sur I'étiologie

de cette maladie (20).

La probabilité de développer un psoriasis est de 15% avec un parent atteint et monte

a 50% lorsque les deux parents sont touchés (21).

Neuf locus de susceptibilité ont été identifies [PSORS 1-9]. lls sont associés a
des éléments du systeme immunitaire et de I'épiderme. Ces genes de susceptibilité
du psoriasis peuvent également étre partagés avec d’autres pathologies
inflammatoires comme la maladie de Crohn (11,12).

Le locus PSORS1 a été identifi€e comme déterminant majeur du psoriasis. Il serait
responsable de plus de 50% de la composante génétique de la maladie. |l est situé
sur le chromosome 6p au sein de la région du complexe majeur d’histocompatibilité
de type 1 et comprend notamment I’alléele HLA-Cw®6. Celui-ci est présent chez 60%

des patients ayant un psoriasis de type 1 c'est-a-dire un psoriasis familial,
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d’apparition précoce et plus sévére, mais les patients porteurs ne déclenchent pas

forcément un psoriasis (12).

1.4 Clinique

1.4.1 Généralités

Le diagnostic du psoriasis est un diagnostic clinique. Il repose sur I'évaluation des
lésions élémentaires du psoriasis.

Cependant, il n’existe pas un psoriasis mais des psoriasis, qui se distinguent en
fonction de I'aspect des Iésions, de leur taille mais aussi de leur topographie.
En effet la topographie a un grand intérét pour le diagnostic, puisque méme si toute la
surface du corps peut étre atteinte par celle maladie, on retrouve des localisations plus

caractéristiques, appelées zones « bastions » qui sont particulierement atteintes.

Des formes plus graves ont été identifiées, il s'agit du psoriasis pustuleux

généralisé, érythrodermique et articulaire.

N.B : La biopsie cutanée n’est indiquée qu’en cas de doute sur le diagnostic des

lésions atypiques.

1.4.2 Lésion élémentaire

Cette Iésion typique est constituée (illustration 2) :

e D’une papule érythémateuse inflammatoire bien limitée, de forme arrondie,
ovalaire ou polycyclique, lisse et séche. Sa coloration varie du rose clair au
rouge soutenu ;

e D’une couche superficielle squameuse blanchatre terne, lisse ou rugueuse,
et trés épaisse voire en relief par rapport a la peau voisine. Cette couche
squameuse est constituée de plusieurs couches de squames détachables au

grattage.
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N.B : Leur taille est variable en fonction du type de psoriasis.

lllustration 2 : Plaque typique de psoriasis sur
le genou (22).

1.4.3 Topographie

1.4.3.1 Zones bastions

Le psoriasis atteint habituellement des zones caractéristiques appelées zones
bastions. Il s’agit de zones exposées aux traumatismes et frottements. La
distribution des zones est généralement symétrique avec une atteinte préférentielle
au niveau de (illustration 3) :

e Coudes

e Genoux et jambes
e Cuir chevelu

e Ongles

e Paumes et plantes

e Région lombo-sacrée
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%

L R

lllustration 3: Zones du
corps en rouge indiquant les
zones bastions

N.B. : Toutes les régions du corps peuvent étre atteintes. Des formes de psoriasis ont
été décrites au niveau du visage, des paupieres, du nombril et des conduits auditifs

externes par exemple, mais ces atteintes restent rares.

1.4.3.2 Phénomeéne de Koebner

Un traumatisme cutané tel qu’'une griffure, bralure, piqire (vaccination, insecte,
tatouage), des cicatrices récentes, anciennes ou méme une chirurgie peuvent étre a
I'origine d’un nouveau siége de plaques psoriasiques. Il s’agit du phénomeéne décrit
par Koebner.

Il n’est pas réservé au psoriasis mais il apparait dans prés de 25% des cas chez des

patients atteints de psoriasis. Pourtant, il est souvent non identifié ou négligé. (22)

La physiopathologie de ce phénoméne, appelé aussi réaction isomorphique, n’est
pas encore totalement élucidée, et ferait intervenir des protéases ainsi que des
cytokines pro-inflammatoires, libérées a la suite d’'une agression épidermique et/ou
dermique. Ces facteurs locaux seraient capables de moduler la croissance et/ou la
différenciation des Kc et/ou les fonctions des différents types cellulaires du systéme

immunitaire cutané, permettant ainsi I'induction de la plaque psoriasique.
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1.4.4 Histologie

L’examen anatomopathologique des Iésions psoriasiques n’est que rarement
réalisé. En effet, il est peu nécessaire au diagnostic du psoriasis, tant les Iésions

psoriasiques cutanées sont typiques.

Certaines caractéristiques histologiques sont cependant retrouvées :

¢ Une hyperkératose associée a une parakératose : épaississement de la couche
cornée avec persistance des noyaux ;

e Une acanthose : une hyperprolifération épithéliale ;

¢ Un infiltrat inflammatoire de lymphocytes dermique et épidermique ;

e Des papilles dermiques allongées ;

e Des vaisseaux sanguins du derme allongés et dilatés ;

¢ Des micro-abcés a polynucléaires neutrophiles (PNN), dit abcés de Munro

(11,14) : amas de PNN normalement absents en peau saine.

Squame argentée

Base érythémateuse

Microaboés de Munro

Persistance des noyaux
dans la couche comeée

{parakératose)

Activité mitotique
accrue indiguant un
renouvellement rapide

Allongement des crétes
epidermigques ot des papilles
. dermiques

— Vaisseaux papillaires
dilatés et tortueux

(Fdéme et inflammation
du derme

Nombre accru de cellules
de Langerhans

lllustration 4: Schéma d'une observation microscopique de lésion cutanée
typique et ses caractéristiques histologiques (24).
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. ¥ . . LoE g » u - S
lllustration 5: Observation microscopique de lésion cutanée présentant
les caractéristiques du psoriasis soit les papilles dermiques allongées
des micro-abcés de Munro, les vaisseaux sanguins dilatés, un
épaississement de la couche cornée avec une parakératose (25).
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Psoriasis unguéal

Psoriasis en goutte

Psoriasis

pustuleux

Généralisé
(de
Zumbush)

\Von

Atteinte d’un ou plusieurs ongles
Atteinte partielle ou totale de I'ongle

Tres souvent associé a I'arthrite psoriasique,

Affecte entre 0,6%

psoriasiques

a 20% des patients

Généralement rencontrée chez I'enfant ou
'adulte jeune, touche 10 a 30% des cas de
psoriasis infantile

Apparait de maniére brutale a la suite d'une
infection streptococcique.

Forme exceptionnelle mais grave

Peut survenir a tout age

Débute brutalement avec altération de [I'état
général (fievre, frissons)

Séveéres complications possibles (du fait de
l'altération de la barriere cutanée) Prise en

charge hospitaliere nécessaire

Petites dépressions ponctiformes, en « dé a
coudre », des trachyonychies (rugosités), des
lignes de Beau (dépressions horizontales)
Possible onycholyse avec décollement distal
Coloration cuivrée du bord proximal

de

lenticulaires érythémateuses, bien limitées

Caractérisé par multiples  lésions
de diamétre inférieur a 1 cm

Principalement sur le tronc et les extrémités.

Larges plaques érythémateuses, couleur rouge

vif, prurigineuses, inflammatoires et peu
squameuses

Recouvrement progressif des plaques par des
petites pustules superficielles, séreuses et non
folliculaires

Evolution vers la desquamation généralisée

apres quelques jours
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Localisé

Psoriasis

érythrodermique

Psoriasis articulaire

Formes les plus fréquentes : psoriasis palmo-
plantaire et acrodermatite continue de Hallopeau
Evolue par poussées successives et
s’accompagne parfois d’'une sensation de prurit
ou de brdlure

Altération importante de la qualité de vie du
patient (géne fonctionnelle et esthétique)
Atteinte généralisée grave

Peut-&tre provoquée par un rebond lors de 'arrét
de certains médicaments (corticothérapie
générale par exemple).

Possibles complications graves (surinfections,
troubles de la thermorégulation, carences
vitaminiques, troubles hémodynamiques)
nécessitant une hospitalisation

Touche 6 a 42% des patients atteints de
psoriasis au cours de leur vie

Souvent associé au psoriasis unguéal

Précédé par une atteinte cutanée dans 80% des

cas

Petites pustules stériles de couleur blanc-
jaunatre de 2 a 5mm de diametre, entourées
d’'un contour érythémateux et squameux,
pouvant confluer

Le plus souvent situé sur la paume des mains
ou plante du pied pour le PPP et I'extrémité des
doigts et des orteils pour I'acrodermatite.
Atteinte érythémateuse et cedématiée de
plus de 90% de la surface du corps

Desquamation abondante associée

Tableau 1 : Les différentes formes cliniques de psoriasis (23) (4) (2) (15).
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lllustration 6 : Photographie
centrée sur le bras d’une atteinte
de psoriasis pustuleux
généralisée (29).

lllustration 7 : Photographie de
plaques de psoriasis localisées au
niveau des genoux (27).

lllustration 8 : Photographies de
psoriasis erythrodermique localisé
au niveau du tronc (30).

lllustration 9 : Photographie de
plaque psoriasique localisée au
niveau de cuir chevelu (28).
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1.4.6 Traitements

Actuellement, les traitements du psoriasis ont pour but de stabiliser voire

diminuer les symptémes de la maladie mais aucun ne permet une guérison compléete.

Le traitement du psoriasis est soit d’action locale, soit systémique ou concomitante.
Il est choisi en fonction de la forme clinique du psoriasis, de la sévérité de I'atteinte,
et des doléances du patient.

Ces traitements sont également adaptés en fonction du profil du patient, des contre-

indications générales, des comorbidités, de la grossesse ou I'allaitement (24).

1.4.6.1 Evaluation de la sévérité et de I'impact sur la qualité de vie

Le degré de sévérité est évalué au moyen du PASI (Psoriasis Activity and Severity
Index), de la surface corporelle touchée (Body surface Area) et du DLQI

(Dermatology Life Quality Index).

e PASI score
Le score PASI est un outil utilisé par les dermatologues pour déterminer la sévérité du
psoriasis et suivre son évolution.
Le corps est divisé en 4 régions : téte, membres supérieurs, tronc et membres
inférieurs. Pour chaque région, le dermatologue attribue un score de séverité de
I'atteint psoriasique (de 0= aucun a 4= tres sévere) ainsi qu’'un score de I'étendue de
la surface concernée (0= aucun a 6= 90 a 100% de surface atteinte). Un calcul

mathématique permet d’obtenir un score total. (Annexe 1)

e LeDLQI
Le DLQI est I'échelle la plus utilisée pour évaluer 'impact du psoriasis sur la qualité
de vie du patient.
Ce questionnaire, destiné au patient, comporte des items au sujet de sa vie
quotidienne auquel il répond par un score allant de 0 (pas d’impact) a 3 (impact

maximal). (Annexe 2)
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1.4.6.2 Traitements locaux

Dans la majorité des cas, les traitements locaux sont des traitements de
premiére intention. lIs sont indiqués pour les psoriasis de faible étendue, et peuvent
étre utilisés seuls ou associés a un traitement systémique.

Les dermocorticoides, les émollients, les analogues de la vitamine D sont

principalement utilisés pour la thérapie locale du psoriasis.

e Dermocorticoides

Les dermocorticoides sont des préparations anti-inflammatoires d’'usage local
contenant des dérivés de la cortisone. lls ont une action anti-inflammatoire, mais
aussi antiproliférative, immunosuppressive et vasoconstrictrice. Ills sont
considérés comme le pilier des traitements topiques.

L’association possible avec les autres traitements comme les analogues de la
vitamines D ou l'acide salicylique permet une meilleure efficacité et une épargne
cortisonique. lls sont également utilisés comme traitement d’appoint des traitements

systémiques (24,25).

C’est le traitement le plus adapté pour les atteintes localisées. L’efficacité et ses effets
indésirables (atrophie ou éclaircissement cutane, stries, télangiectasies, éruption
acnéiforme, rosacée, dermatite de contact, etc.) sont parfaitement connus. De plus,
les effets indésirables sont moins importants que ceux de la corticothérapie
systémique (25).

Elle ne peut étre prescrite en association avec un traitement par photothérapie en

raison du risque de rebond lors de I'arrét brutal du traitement.

e Analogues de la vitamines D

Le calcipotriol, le tacalcitol et le calcitriol sont les molécules utilisées et ont une
efficacité comparable. lls réduisent les symptdmes en modulant la prolifération et la
différentiation des kératinocytes et en inhibant I'activité des lymphocytes T (26).

Le psoriasis pustuleux, les maladies rénales et hépatiques graves, les troubles du
meétabolisme calcique, I'allaitement et la grossesse constituent les contre-indications a

ce type de traitement (24).
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1.4.6.3 Photothérapie

Comme nous I'avons vu précédemment, I'exposition de la peau aux UV a un effet
bénéfique sur l'atteinte psoriasique. Le principe de ce traitement consiste a projeter
des rayons ultraviolets sur la peau afin de reproduire les effets du soleil, impliquant
des molécules clés du métabolisme cellulaire. Celles-ci vont avoir une action

immunomodulatrice et anti-proliférative,

Il existe plusieurs types de photothérapies (la PUVAthérapie, la photothérapie
UVB) et elles peuvent étre utilisées en association avec un traitement topique ou

systémique comme les rétinoides ou les ciclosporines, exercant un effet synergique.

La photothérapie est indiquée pour les psoriasis légers dont la réponse aux
agents topiques est insuffisante ou en traitement initial. Ce type de traitement est
cependant contre-indiqué pour les patients atteints de photodermatoses, de cancers

cutanés photo-induits, et immunodéprimés (24).

1.4.6.4 Traitements généraux

Les traitements généraux sont indiqués lors d’'une résistance aux traitements
locaux mis en place en premiére intention, lorsque I’étendue du psoriasis est trop
conséquente pour une thérapie locale simple (PASI>10) ou encore lorsque le

retentissement de la maladie sur la qualité du patient est important (24).

Les traitements systémiques utilisés classiquement pour un psoriasis sont
I'acitrétrine, le méthotrexate et les ciclosporines. Certains traitements comme
I'azatihopurine, I’hydroxyurée ou le mycophénolate mofétil peuvent étre prescrits chez

des patients résistants aux traitements classiques (24).

Depuis une dizaine d’années, le développement des biothérapies ciblées
issues de la recherche immunologique constitue de nouvelles alternatives
thérapeutiques de choix dans le psoriasis.

Parmi elles, les anti TNFa sont les principaux biomédicaments utilisés tels que

I'étanercept, l'infliximab, 'adalimumab, le certolizumab pegol, mais aussi ceux
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dirigés contre d’autres interleukines intervenant dans la pathogénie du psoriasis
(ustekinumab, secukinumab) (27).
Ce sont des traitements de seconde intention, utilisés lors de résistance aux

traitements systémiques conventionnels ou a la photothérapie.
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2 Les manifestations buccales du psoriasis

L’atteinte de la muqueuse buccale au cours du psoriasis est considérée comme
rare. Pourtant des Iésions intra-orales ont été décrites dans toutes les régions de la
cavité orale, impliquant généralement les muqueuses (28).

Ces lésions sont souvent non spécifiques de la maladie et souvent

asymptomatiques ce qui complique le diagnostic (29).

L’atteinte de la muqueuse orale est associée a certains types de psoriasis tels que le
psoriasis pustuleux généralisé et le psoriasis érythrodermique. Pourtant, I'étude
de Hernandez Perez montre que ces lésions peuvent apparaitre pour tous les types

de psoriasis (30).

L’existence des lésions orales chez les patients atteints de psoriasis est
controversée. Certains dermatologues pensent que des Iésions cutanées qui suivent
une évolution paralléle aux Iésions orales et des antécédents familiaux sont
nécessaires pour établir le diagnostic de psoriasis oral. Alors que plusieurs auteurs
admettent l'existence de Iésions orales en se basant sur le partage des

caractéristiques histologiques similaires avec les Iésions cutanées (7,31).

Celles-ci peuvent étre retrouvées en I'absence de lésions cutanées, il s’agirait de
lésions psoriasiques chez des patients en rémission de l'atteinte cutanée, ou de

patients ayant des antécedents familiaux de psoriasis (30).

2.1 L’atteinte articulaire

2.1.1 Généralités

En 1818, Alibert est le premier a observer une relation entre le psoriasis et
I'arthrite. En 1860, elle a été identifi€ée comme une forme clinique par Bazin. Ainsi le
rhumatisme psoriasique est défini par un rhumatisme inflammatoire chronique

appartenant au groupe des spondylarthropathies.
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La prévalence de cette affection varie fortement selon les études. Ainsi, 6 a 42%
des patients atteints de psoriasis présentent un rhumatisme psoriasique au cours de

leur vie.

Des manifestations articulaires associées a une atteinte cutanée ou unguéale
permettent de poser le diagnostic. Chez 80% des patients concernés par le
rhumatisme psoriasique, les ongles sont également touchés. Bien souvent, le psoriasis

précéde I'atteinte articulaire (75% des cas) mais ce n’est pas systématique (2,32).

Le rhumatisme psoriasique peut apparaitre sous différentes formes. La
classification de Moll et Wright les distinguent en 5 sous-groupes (32):
e Arthrite des articulations interphalangiennes distales au niveau des pieds et des
mains
e Oligoarthrite asymeétrique : atteinte des articulations métacarpiennes,
métatarsiennes et interphalangiennes
e Polyarthrite symétrique : ressemble a la polyarthrite rhumatoide.
o Arthrite mutilante : ostéolyse progressive des phalanges et des métacarpes
e Spondylarthropathie
La majorité des patients présentent une atteinte oligo-articulaire, faite de poussées
durant quelques semaines a quelques mois entrecoupées de périodes de rémissions

prolongées sans sequelle.

2.1.2 L’atteinte de I'articulation temporo-mandibulaire
Comme tout articulation, l'articulation temporo-mandibulaire (ATM) peut étre
intéressée par le rhumatisme psoriasique. Cependant, celle-ci reste peu fréquente

(moins de 5% des patients atteints de psoriasis) (33).

L’atteinte de 'ATM au cours du rhumatisme psoriasique ou du psoriasis peut étre uni
ou bilatérale.

Elle peut se manifester par les différents symptémes classiques des troubles de 'ATM
: de la sensibilité a la douleur musculaire, tuméfactions ou douleurs au niveau de
la capsule de 'ATM, une raideur du cou et des épaules, douleurs musculaires lors de

la mastication, difficulté d’ouverture, sensation de machoire coincée et des maux
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de téte. La douleur dans le cou et les épaules, des muscles lors de la mastication et la
sensation de blocage de la machoire sont les plus fréquents chez les patients

psoriasiques (33,34).

Lors de 'examen clinique, on recherchera les signes de troubles de l'articulation :
douleur a la palpation des muscles masticateurs, claquement ou craquement du
condyle, bruxisme, altération de la trajectoire d’ouverture et diminution de

I'amplitude des mouvements de la mandibule (ouverture, latéralité, propulsion).

Radiologiquement, des érosions osseuses, correspondant a une usure de la

corticale, sont habituellement observées (34,35).

Ces symptdémes, associés a une forme de psoriasis, constituent les critéres de
diagnostic. Des criteres secondaires comme [|'atteinte polyarticulaire axiale ou
périphérique, la présence de signes inflammatoires dans les articulations
interphalangiennes distales, la présence de doigts ou orteils en « saucisse », 'absence
de facteurs rhumatoides, 'absence de nodules sous cutanés, I'existence d’un liquide
synovial inflammatoire, des signes radiologiques de sacroiliite et/ou d’érosion et/ou

d’enthésites sont a prendre en compte (34).

Des études montrent que la prévalence des symptémes des troubles de 'ATM
est significativement plus élevée chez les patients psoriasiques (d’autant plus si les
patients sont déja atteints de rhumatisme psoriasique) par rapport a la population
générale. Les signes tels que les claquements/craguements, le bruxisme, I'altération
de I'ouverture buccale s’averent étre plus fréquents et plus sévéres chez les patients
atteints de psoriasis.

En plus de ces implications dermatologiques et rhumatismales, le psoriasis joue donc
un role dans les troubles de I'ATM (33).

2.1.3 Traitement
Le traitement est similaire aux rhumatismes inflammatoires chroniques. Des
antalgiques de palier 1 ou 2 ainsi que des anti-inflammatoires non stéroidiens sont

prescrits par le chirurgien-dentiste comme traitement symptomatique.
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Des traitements locaux tels que les injections intra-articulaires de corticoides, les
synoviorthéses et la physiothérapie constituent des alternatives thérapeutiques
intéressantes.

Enfin, les traitements généraux du psoriasis, efficaces sur la dermatose, comme le
méthotrexate ou les ciclosporines permettent également de traiter le psoriasis

articulaire (34).

2.2 Les lésions linguales

L’atteinte linguale est la plus fréquente chez les patients psoriasiques, et la plus
caractéristique. Elle est méme habituelle dans le psoriasis pustuleux généralisé
(de Zumbush) (36).

Les deux formes principalement retrouvées sont la glossite exfoliatrice

marginée et la langue plicaturée.

2.2.1 La glossite exfoliatrice marginée

2.2.1.1 Une lésion psoriasique ?

La glossite exfoliatrice marginée, également appelée exfaliatio areta linguae,
langue géographique ou anulus migrans est considérée comme un symptéme oral

du psoriasis (36).

Il s’agit d’'une affection fréquente dans la population générale mais sa prévalence
est plus importante chez les patients atteints de psoriasis. Environ 10% des patients
psoriasiques présentent une langue géographique (37).

De plus, ce type de Iésion linguale est plus fréquent chez les patients présentant un
psoriasis de type 1 c'est-a-dire un psoriasis d’apparition précoce, et chez les patients

atteint de psoriasis pustuleux généralisé (30,38—40).

La prévalence plus importante de glossite chez les patients atteints de psoriasis
s’expliquerait par une association génétique entre la présence de cette Iésion
linguale et le psoriasis. En effet, il existe une forte association entre la langue
géographique et I'allele HLA-Cw6. Cet alléle est présent de maniére significative
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chez les patients présentant ces Iésions, or il I'est aussi pour les patients atteints de
psoriasis. La base génétique partagée suggere une susceptibilité a ce type de
Iésion chez les patients psoriasiques.

Cette forte association est également en faveur de I'hypotheése selon laquelle la

glossite exfoliatrice marginée est, dans certains cas, un symptome du psoriasis (41).

Une association entre la langue géographique et la sévérité du psoriasis a été
mise en évidence. Plusieurs études ont étudié la relation entre la glossite exfoliatrice
marginée et le PASI score. Les patients présentant une langue géographique sont
atteints d’'un psoriasis plus sévére que les patients sans. La présence d’une glossite

serait donc un marqueur de sévérité du psoriasis (38,42—44).

2.2.1.2 Histologie

La similarité histologique entre la langue géographique et le psoriasis
corroborent la théorie selon laquelle ces Iésions sont une manifestation du psoriasis
oral. En effet, 'observation microscopique d’une biopsie de langue géographique
montre une parakératose, des micro-abcés de Munro, un allongement des papilles
dermiques, une infiltration de cellules inflammatoires (lymphocytes T, macrophages,
polynucléaires neutrophiles) dans le derme. Ces caractéristiques histologiques sont

aussi retrouvées pour le psoriasis (37).

Picciani a évalué et comparé les caractéristiques histologiques de la langue
geographique chez des patients atteints de psoriasis et des patients sains. Dans tous
les cas, les aspects histologiques classiques du psoriasis sont retrouvés.

Cependant des différences entre les deux groupes sont remarquables. En effet, les
lésions buccales chez les patients psoriasiques ont démontré des changements
inflammatoires, hyperplasiques et vasculaires au niveau de la périphérie. L'étude
de la périphérie de la lésion pourrait donc permettre de distinguer la langue

géographique classique et le psoriasis oral (37).

Feminao a également comparé les biopsies de langue géographique issues de deux
groupes, un groupe de patients psoriasiques et un groupe de patients sains. Aprés
avoir comparé les résultats, les analyses du premier groupe sont compatibles avec
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le psoriasis alors que les caractéristiques sont observées dans 80% des sujets dans
le second groupe. Ainsi, la langue géographique serait une manifestation du psoriasis,
mais celle-ci présenterait des différences histologiques avec une langue

géographique non associée au psoriasis (37).

lllustration 10 : Observation microscopique d’une glossite exfoliatice marginée présentant

des micro-abcés de Munro, des parakératoses, un infiltrat inflammatoire de lymphocytes T,

des dilatations vasculaires semblables a une lésion psoriasique (37).

Des études immunohistochimiques ont comparé la composition des lésions de
glossite exfoliatrice marginée chez des patients psoriasiques, sains et des lésions
cutanées a l'aide de marquage par anticorps. Elles ont montré une composition
qualitative et quantitative similaire des cellules dans les Iésions orales et cutanées

avec une prédominance des cellules lymphocytaires CD4, CD8 et CD3.
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lllustration 11: Marquage immunohistochimiques des cellules lymphocytaires CD4, CD8 et

CD3 chez des patients psoriasiques et sains présentant une glossite exfoliatrice marginée
(37).

Le nombre accru de lymphocytes CD4+ est retrouvé dans le derme de toutes les
zones d’une lésion psoriasique alors que les CD8+ sont observés en nombre plus
élevés dans I’épiderme au niveau du centre et du bord intérieur de la Iésion. L’analyse
des lésions de langue géographique par Picciani a montré une nette augmentation
des CD4+ chez les patients non psoriasiques et des CD8+ chez les patients
psoriasiques. Cela renforce l'intérét d’évaluer les marges de la Iésion de glossite

exfoliatrice marginée pour la définir comme manifestation du psoriasis.
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Des études histopathologiques et immunogénétiques seraient nécessaires pour établir

un diagnostic correct de psoriasis oral (45).

2.2.1.3 Examen clinique

Cette lésion d’étiologie inconnue est bénigne et son siége est habituellement

le dos et les bords latéraux de la langue.

La lésion élémentaire est initialement une macule blanchatre ou blanc jaunatre
de quelques millimétres de diameétre. Puis la macule s’agrandit, les papilles s’exfolient,
créant une dépapillation sélective des papilles filiformes, formant des plages
érythémateuses entourées par un liseré blanchatre. La Iésion peut étre plane ou

surélevée et son aspect, sa taille et ses couleurs changent quotidiennement (36,45).

lllustration 12 : Photographie d’une langue géographique localisée sur la face latérale de la

langue chez un patient psoriasique (fléeches bleues) (38).

Cette atteinte est asymptomatique, bien que des périodes d’exacerbations de la

douleur comme des sensations de brilures peuvent survenir.
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2.2.1.4 Traitement
Le diagnostic de la glossite exfoliatrice marginée se fait par le biais de

'anamnése et 'examen clinique.

Du fait de son étiologie inconnue, il n'existe pas de traitement permettant de
résoudre 'apparition de la langue géographique, qui se manifestera périodiquement
au cours de la vie du patient.

En revanche, des douleurs rapportées par le patient requierent un traitement
symptomatique. La géne esthétique est souvent un motif de consultation des
patients (46).

Le chirurgien-dentiste doit veiller au bon état bucco-dentaire du patient et éviter
les facteurs irritants (bagues, prothéses dentaires, restaurations) et infectieux qui
peuvent entretenir la Iésion.

Il est conseillé au patient d’éviter les aliments acides et épicés qui exacerbent les
sensations de picotements ou de bralure (37).
Il est important de rassurer le patient et de lui expliquer le caractére bénin de cette

Iésion.

Enfin, un traitement médicamenteux peut étre prescrit au patient. Il s’agit d’un
traitement symptomatique qui se base sur l'utilisation de bains de bouche contenant
des anesthésiques locaux, des corticoides locaux, de la vitamine A, des
antihistaminiques ou des suppléments en zinc (46).

Cependant, les traitements systémiques du psoriasis comme ['acitrétine ou

I'etretinate se sont révélés efficaces dans le traitement de la langue géographique (46).

2.2.2 La langue plicaturée

2.2.2.1 Un symptéme du psoriasis ?
La langue plicaturée ou langue scrotale est également une atteinte linguale que les

auteurs relient au psoriasis.

Comme la glossite exfoliatrice marginée, la prévalence de la langue plicaturée est
supérieure chez les patients atteints de psoriasis. Sa prévalence varie de 6 a 33%
(47).
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La langue plicaturée est considérée comme une Iésion génétiquement héritée. La
fréquence plus élevée de la LP en cas de psoriasis s’expliquerait par une base
génétique partagée, ou une combinaison d’interactions génétiques et

physiopathologiques.

La langue plicaturée est plus fréquente que la langue géographique chez les patients
atteints de psoriasis (30). Ulmansky et al. (48) suggérent qu’il s’agirait d’une
expression plus tardive et permanente du psoriasis et serait donc la conséquence
de la glossite exfoliatrice marginée. L’augmentation de la prévalence de la langue
plicaturée avec I'age soutient cette théorie d’évolution de la glossite exfoliatrice vers la

langue scrotale (45).

2.2.2.2 Histologie

Les mémes caractéristiques que la Iésion psoriasique élémentaire sont
retrouvées dans I'observation histologique de la langue plicaturée, c'est-a-dire une
acanthose, une hyperparakératose de I'épithélium avec des crétes allongées, des
micro-abcés des neutrophiles, et des vaisseaux sanguins tortueux dans le tissu

conjonctif (7).
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lllustration 13 : Coupe histologie d’une langue plicaturée histologiquement similaire a celle
d’une lésion psoriasique cutanée a faible (A) et haute-puissance (B), (coloration a

I'hématoxyline et éosine, grossissement x4 et x20) (7).
2.2.2.3 Examen clinique

Il s’agit d’'une Iésion bénigne qui atteint partiellement ou totalement les bords et
le dos de la langue au niveau des 2/3 antérieurs, de maniére plus ou moins uniforme.
La Iésion est rouge avec parfois quelques petites macules gris-jaunatre résiduelles.
L’aspect est cérébriforme avec des rainures et des fissures pouvant atteindre jusqu’a
6 millimetres de profondeur (36).
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lllustration 14 : Photographie montrant des lésions d’une langue plicaturée (fleches
noires) associée a une langue géographique (fleches bleues) chez un patient psoriasique
(38).

Le plus souvent asymptomatique, cette Iésion peut néanmoins étre
douloureuse. En effet, les débris alimentaires ou une hygiéne buccale insuffisante
peuvent induire une inflammation. Les candidoses orales sont également plus

fréquentes en présence de langue plicaturée.

2.3 Les lésions labiales

2.3.1 Généralités

L’atteinte psoriasique des lévres et de la |égion péri-orale est rare. Elle peut étre
observée de fagcon concomitante aux Iésions cutanées ou orales, mais également
individuellement. Un trauma ou une chéilite peut entrainer I'apparition d’'un psoriasis
des lévres.
Du fait de sa kératinisation, I'évolution du psoriasis au niveau des lévres est similaire

aux lésions cutanées.

2.3.2 Examen clinique

L’atteinte labiale du psoriasis peut se présenter par un érythéme diffus, fissuré,

avec de squames blanches, qui débute au niveau des commissures, qui vient
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s’étendre sur toute la levre, et peut dépasser la limite du vermillon. Elle est rarement
associée a une chéilite angulaire lors de poussées de psoriasis pustuleux (40).

Des saignements, un exsudat séreux ou des démangeaisons peuvent survenir
et sont souvent aggravés par la mastication et la phonation. Une géne a I’alimentation

et a la mastication sont rapportées par les patients souffrant de ces Iésions (49).

lllustration 15 : Photographies de lésion psoriasique au niveau des levres, dépassant la limite
labiale pour s’étendre sur la partie cutanée (a gauche) , d’un érythéme associé a une

desquamation de la levre supérieure (a droite) (40,49).

Comme toute Iésion psoriasique orale, une atteinte cutanée en parallele de la
|ésion, un examen histologique, des antécédents familiaux de psoriasis ou la présence
du géne HLA détecté par typage, permettent de poser le diagnostic avec plus de
certitude.

Les diagnostics différentiels de ces lésions labiales sont une chéilite, une dermatite
actinique, une candidose chronique, un eczéma chronique ou une leucoplasie,
cliniguement semblables. Le psoriasis labial doit étre envisagé comme diagnostic
différentiel pour des Iésions orales récurrentes ou chroniques, ou résistantes aux
traitements méme en I'absence de Iésions cutanées ou d’antécédents familiaux de

psoriasis (49).

2.3.3 Prise en charge

La keératinisation de la muqueuse labiale est similaire a celle de la peau. Ainsi, la
prise en charge est identique au psoriasis cutané. La prescription d’'un émollient ou
de rétinoides permettent le traitement de la |ésion et sa régression est généralement

observée en quelques semaines (50,51).
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2.4 Les lésions muqueuses

2.4.1 Généralités

L’affection des muqueuses orales par le psoriasis peut prendre différents
aspects cliniques. Elle concerne toutes les muqueuses de la cavité buccale, bien
que l'atteinte au niveau du palais et de la muqueuse gingivale soit plus rare (45).
Les lésions sont généralement transitoires, migratoires puisqu’elles changent
quotidiennement. L’évolution clinique de ces Iésions est similaire a celle de la langue
géographique c’est pourquoi les termes de stomatite géographique, stomatite
migratoire, annulus migrans et langue géographique ectopique sont employés

pour les décrire (40).

La fréquence de ces lésions varie de 0 a 19% chez les patients psoriasiques. Elles
apparaissent plus communément au cours de poussées aigués de psoriasis vulgaris

ou avec le psoriasis pustuleux (29,40).

2.4.2 Description

Les lésions orales attribuées au psoriasis sont trés variées. Les aspects de la
muqueuse buccale associés au psoriasis dans la littérature sont des plaques
squameuses, bien définies, blanches ou jaune-grisatre, en relief, ou un érythéme
intense et diffus synchrone avec une poussée aigué de la maladie, ainsi que des

plaques analogues a une glossite géographique (52).

Des lésions érythémateuses ou blanches, serpigineuses, en arcs
concentriques ont été rapportées au niveau de la muqueuse palatine et associées
au psoriasis (fig 21a). Ces lésions ont tendance a former une fine plaque blanchatre
semblable aux squames de la peau. Un érythéme diffus ou une stomatite migratoire

ont également été décrits au niveau du palais (29,53).

Plus rarement, un érythéme présent au niveau de la gencive marginale avec des
plaques réticulaires a été observe. Une parodontite avec des plaques érythémateuses

a eté attribué au psoriasis dans la littérature (29).
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lllustration 16: Photographies d’une lésion blanche polycyclique au niveau de la muqueuse
labiale d’un patient atteint de psoriasis (a gauche) et d’une lésion blanche serpigineuse

localisé au niveau du palais dur (40,53).

2.4.3 Prise en charge
Ces lésions sont souvent asymptomatiques et ne requiérent pas de traitement. Le

prise en charge est similaire a celle des lésions linguales.

Le chirurgien-dentiste doit tout d’abord rassurer le patient et l'informer du
caractére bénin et de la chronicité de ces Iésions. Un bon état bucco-dentaire
obtenu par le biais de I'élimination des facteurs irritants et d’'une amélioration de
I'hygiéne dentaire est essentiel pour le contréle de ces Iésions. Le but étant d’éviter

'apparition de nouvelles Iésions par le phénomeéne de Koebner.

En cas de douleurs ou de géne, la prescription de bains de bouche contenant
des anesthésiques locaux, des corticoides locaux, de la vitamine A, des
antihistaminiques ou des suppléments en zinc permettent d’améliorer le confort du
patient. Les cas les plus sévéres peuvent bénéficier 'administration de traitements
anti-inflammatoires locaux comme des corticostéroides.

En général, les traitements systémiques permettent une régression voire une

disparition des lésions orales psoriasiques.

Le chirurgien-dentiste se doit d’étre attentif aux symptémes oraux chez le patient
psoriasique. Les poussées symptomatiques orales sont souvent la réponse a un

mauvais contréle de la maladie ou a une poussée aigué (52).
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3 Lésions buccales associées aux traitements du
psoriasis

3.1 Complications orales liées aux ciclosporines

3.1.1 Généralités

La ciclosporine est un immunosuppresseur, et un traitement classique du
psoriasis. Elle est principalement utilisée pour le psoriasis en plaques et
érythrodermique.
Cette molécule permet l'inhibition de la transcription de I'lL2,5, TNFa, INFy et empéche
donc l'activation des lymphocytes T et la production d’anticorps dépendante des LT
(24).

En raison de ses hombreux effets indésirables, la prescription de la ciclosporine

A dans le traitement du psoriasis tend a diminuer.

3.1.2 Hyperplasie gingivale

3.1.2.1 Généralités
Au niveau de la sphére orale, I’hyperplasie gingivale est le principal effet indésirable
du traitement par la ciclosporine A. La sévérité de cette hyperplasie d’origine
médicamenteuse dépendra de la concentration de ciclosporine, de la durée du
traitement, de la plaque bactérienne, et de I’association a d’autres molécules
comme la nifédipine ou les inhibiteurs calciques (54,55). Ces Iésions apparaissent une

a quatre semaines environ aprés le début du traitement (56).

3.1.2.2 Etiopathogénie

D’un point de vue histologique, cette hyperplasie est due a une accumulation
de la matrice extracellulaire du tissu conjonctif dans le compartiment collagénique
de la muqueuse gingivale. En effet, la ciclosporine A augmente la production de
collagéne par les fibroblastes ainsi qu’'une altération de son remodelage par les
métalloprotéases. De plus, I'expression plus importante de cytokines (IL-6 et TGF-f3)

et la diminution de I'expression des INF-y due a la ciclosporine A induisent une
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augmentation de la prolifération des fibroblastes gingivaux ainsi qu’une diminution de

leur mort par apoptose (55,57).

3.1.2.3 Description
L’hyperplasie gingivale débute au niveau des papilles interdentaires pour

s’étendre progressivement vers la gencive marginale et attachée.

L’atteinte est diffuse bien que principalement rencontrée dans les secteurs
gingivaux antérieurs et vestibulaires de maniére plus sévére que dans les secteurs
linguaux et palatins. Le développement de cette hyperplasie peut s’étendre jusqu'a
recouvrir les faces coronaires et occlusales des dents (55).

Le biofilm bactérien et le tartre sont des facteurs aggravant I'hyperplasie gingivale.
(56).

lllustration 17: Photographie d’une hyperplasie gingivale modérée au niveau du secteur

antérieur mandibulaire avec la ciclosporine (56).

Les hyperplasies peuvent avoir un impact sur le plan fonctionnel. En effet, elles
peuvent entrainer des difficultés pour la phonation et la mastication, des
malocclusions et des anomalies d’évolution des germes dentaires (56).

De plus, I'hyperplasie gingivale favorise I'accumulation de la plaque dentaire et
entraine souvent des difficultés dans les gestes d’hygiéne bucco-dentaires. Le
mauvais état bucco-dentaire est donc un facteur aggravant avéré qui auto-entretient

les Iésions et augmente le risque de gingivite, de caries et d’infections (56).
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3.1.2.4 Prise en charge

La prise en charge repose sur une concertation thérapeutique
multidisciplinaire. Dés I'apparition de symptémes, il faut orienter le patient vers son
dermatologue afin de contrdler I'efficacité du traitement.

Réciproquement, dés lintroduction des ciclosporines, le dermatologue devrait
adresser le patient au chirurgien-dentiste traitant afin d’instaurer une surveillance

réguliere.

L’'objectif de la thérapeutique odontologique est I’élimination du biofilm
bactérien et le contréle de I'inflammation gingivale qui représentent a la fois des
facteurs favorisant et aggravant (56).

Dans un premier temps, une réhabilitation du mauvais état bucco-dentaire par le
biais d’assainissement dentaire et gingival sera réalisée. Pour cela, I'élimination des
facteurs de rétention de plaque (restaurations débordantes, édentements non
compenseés, etc) et la prise en charge parodontale seront nécessaires (55). Puis, les
techniques d’hygiéne bucco-dentaire seront revues associées a la prescription

d’un bain de bouche a base de chlorhexidine et d’antalgiques si besoin.

Un changement de la ciclosporine pour un autre immunosuppresseur peut
étre envisagé avec le médecin traitant et le dermatologue. La résolution partielle ou
compléte de I'hyperplasie apparait en général deux a huit semaines apreés la
modification du traitement (55). En cas de balance bénéfice risque défavorable et

ou de retentissement fonctionnel important, une gingivectomie doit étre discutée (56).
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Hyperplasie gingivale

Traitement étiologique anti-microbien et anti-infectieux :

Techniques d’hygiene bucco- dentaire
Elimination facteurs de rétention
Prise en charge parodontale

Prescription bain de bouche et antalgiques

Régression

Surveillance Réévaluation du traitement (contact
avec le dermatologue ou le médecin

traitant)

Régression observée en 2 a 8 Thérapeutique parodontale
semaines secondaire (gingivectomie)

Abstention thérapeutique

Surveillance

Arbre décisionnel pour la prise en charge de I'hyperplasie gingivale
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3.1.3 Autres complications orales liées aux ciclosporines
D’autres complications orales comme les troubles du gout, de la déglutition, des
xérostomies et des gingivites sont plus rarement rapportées chez les patients

psoriasiques traités par des ciclosporines.

3.1.4 Précautions liées a la ciclosporine A

Selon 'agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé (AFSSAPS)
« le risque d’infection locale et/ou générale est désormais lié¢ a tout facteur
responsable d’une immunodépression ». Le patient psoriasique traité par
ciclosporine A peut étre considéré comme a risque et la prescription d'une
antibioprophylaxie doit étre envisagée avec le médecin prescripteur en fonction de

la sévérité du cas et de I'acte a realiser (58).

La prescription d’anti-inflammatoires non stéroidiens lors de traitement par les
ciclosporines nécessitent quelques précautions. En effet, la fonction rénale est a
surveiller en début de traitement puisqu’il y a un risque d’addition des effets

néphrotoxiques, notamment chez le sujet agé.

Concernant I'association des antibiotiques avec la ciclosporine, le chirurgien-
dentiste doit également veiller a prendre certaines précautions.
Avec l'azithromycine et la josamycine, il y a un risque d’augmentation des
concentrations sanguines de la ciclosporine et de la créatininémie. Un dosage des
concentrations sanguines de la ciclosporine, un contréle de la fonction rénale et
une adaptation de la posologie pendant I'association et aprés I'arrét du médicament
sont donc a realiser.
Au contraire, la clindamycine diminue les concentrations sanguines de
limmunosuppresseur entrainant donc un risque de perte de [lactivité
immunosuppressive. Un controle des concentrations sanguines de ciclosporine et
une éventuelle augmentation de la posologie sont nécessaires en cas de

prescription de cet antibiotique (59).
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Enfin, une augmentation des effets de la prednisolone (aspect cushingoide,
diminution de la tolérance aux glucides) sont a prendre en compte chez le patient sous

ciclosporines (59).

3.2 Complications orales liées au méthotrexate

3.2.1 Généralités

Utilisé depuis de nombreuses années, le méthotrexate est le traitement
systémique de référence en raison de son rapport colt-bénéfice favorable et sa
tolérance (24).
Il est prescrit pour toutes les formes de psoriasis, en premiere intention pour les
atteintes étendues en seconde intention lors d’échec des thérapeutiques locales. |

peut étre associé aux traitements locaux et a la photothérapie (59).

Le méthotrexate est un antimétabolite ayant une action anti-proliférative et anti-
inflammatoire. Il inhibe le dihydrofolate réductase qui permet la synthése d’acide
nucléique. Cet analogue de l'acide folique va occuper ces récepteurs entrainant une
avitaminose B9 (24,60).

Il s’agit d’un traitement qui présente de nombreux effets indésirables dont certains

peuvent étre graves.

3.2.2 Description
Lors de l'initiation du méthotrexate, des Iésions de la muqueuse buccale peuvent
apparaitre aprés deux a trois semaines. Ces lésions sont principalement des

stomatites ou des ulcérations buccales.

Ces ulcérations sont rapportées chez prés de 15% des patients traités sous
méthotrexate, méme a faible dose (7,5mg par semaine). Les mécanismes
physiopathologiques a l'origine de ces ulcérations médicamenteuses ne sont
aujourd’hui pas clairement établis. Mais un dosage inapdapté ou une interaction
médicamenteuse du MTX avec les AINS ou l'aspirine par exemple (ayant pour effet
d’augmenter la toxicité du MTX) ainsi qu'une déficience en folates seraient
responsables de ces ulcérations (61,62)
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Cliniguement, ces Iésions se caractérisent par des érosions ou des ulcérations
douloureuses. Elles sont localisées au niveau des lévres, de la muqueuse jugale ou

de la langue.

Illustration 18 : Photographies montrant des ulcérations multiples de la muqueuse labiale
inférieure induites par le méthotrexate (a gauche) et d’une ulcération de la levre supérieure

due au méthotrexate (a droite) (61,63).

D’autres Iésions orales sont, plus rarement, retrouvées comme des chéilites, des
réactions lichénoides et des stomatites ulcéreuses et érythémateuses.
La prise de méthotrexate peut par ailleurs provoquer des agueusies ou de

hypogueusies.

3.2.3 Prise en charge

. La concertation avec le dermatologue est impérative afin de contréler I'efficacité
du traitement et évaluer la balance bénéfice/risque. L’arrét du traitement, un arrét
temporaire, un changement de molécule ou une diminution du dosage seront les
solutions discutées. La majorité des lésions liées a la prise du méthotrexate
disparaissent ou régressent aprés 1 a 2 semaines lors de son arrét, de sa substitution

ou diminution du dosage (61,64).

Une supplémentation par acide folinique ou acide folique est possible afin

de diminuer ces effets secondaires (62,64).
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Les objectifs du traitement par le chirurgien-dentiste sont de diminuer la douleur
et 'inflammation a l'aide d’anesthésiants locaux ou une corticothérapie par voie
topique.

Des bains de bouche au bicarbonate de sodium ou a I'eau oxygénée permettent de

prévenir la surinfection bactérienne ou mycosique (61).

Enfin, la mise en place d’'une bonne hygiéne bucco-dentaire, a l'aide d’'une brosse
a dent souple et d'un dentifrice non abrasif, et d’un suivi régulier sont nécessaires. Des
conseils alimentaires seront délivrés au patient (par exemple, éviter les aliments

acides).

3.2.4 Précautions liées au méthotrexate

Les patients psoriasiques soignés par méthotrexate sont soumis a un risque
d’infection locale du fait de I'immunosuppression causé par ce médicament. La
prescription d’antibioprophylaxie sera donc discutée aupres du meédecin
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