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Introduction

La mucoviscidose est une maladie génétique rare liée a l'altération du gene
CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Regulator). Elle affecte les voies
respiratoires, le tube digestif et I'appareil génital. C’est la maladie génétique et
héréditaire grave la plus fréquente chez les individus de type caucasien (1).

Le plus souvent, la mucoviscidose est diagnostiquée a la naissance ou durant
'enfance mais elle peut, dans certains cas, se révéler a 'age adulte. Elle concerne
une naissance sur 4500 ; ce qui représente prés de 200 nouveau-nés atteints de
mucoviscidose chaque année (2).

Cependant, l'incidence est inégale sur le territoire francais. Elle est, par exemple,
estimée a 1/2500 dans le nord-ouest et a 1/10000 dans le sud-est (3).

En 2020, le Registre Frangais de la Mucoviscidose a recensé en France 7376
patients dont 2909 enfants (moins de 18 ans).

A ce jour, il n'existe pas de traitement curatif pour lutter contre la
mucoviscidose. Néanmoins, la recherche a connu des progrés considérables ces
dernieres années, comme la thérapie génique, qui améliore ainsi la prise en charge
des patients, leur qualité de vie et leur espérance de vie. Aujourd’hui, cette derniére
est en moyenne comprise entre 40 et 50 ans tandis qu’elle n’était que de 5 ans dans
les années 60 (4).

La prise en charge de la mucoviscidose est symptomatique et demande une

coordination entre plusieurs professionnels de santé : pédiatre, kinésithérapeute,
diététicien, psychologue, etc (3).
L'enfance constitue une période charniére dans le développement ; une prise en
charge précoce et un suivi régulier des nouveau-nés dépistés sont donc
indispensables afin de ralentir la progression de la maladie et d’améliorer I'espérance
de vie des patients.

Dans sa pratigue quotidienne, le chirurgien-dentiste peut étre amené a soigner
des enfants atteints de mucoviscidose.

Cependant, la santé bucco-dentaire n’occupe généralement pas une place centrale
au sein de la prise en charge multidisciplinaire de cette maladie. Il est donc important



pour le chirurgien-dentiste de connaitre les répercussions orales de la mucoviscidose
et de savoir dans quelle mesure ces patients constituent une population a risque.

L'objectif de ce travail est donc d’exposer les conséquences buccodentaires de
la mucoviscidose chez l'enfant ainsi que les recommandations destinées aux

chirurgiens-dentistes pour la prévention et la prise en charge de ces répercussions.

Dans une premiere partie, nous décrirons la mucoviscidose afin d’en comprendre
I'étiologie, les principales manifestations cliniques et la prise en charge médicale.
Dans une seconde partie, nous aborderons plus particulierement les conséquences
de cette maladie et de ses traitements sur la cavité buccale. Enfin, nous
présenterons en derniére partie, le réle du chirurgien-dentiste dans la prise en
charge de la mucoviscidose chez I'enfant qu’il s’agisse de stratégies thérapeutiques

et préventives ou de précautions a prendre lors des soins.

Il est bon de préciser que dans cette thése, le terme enfant se réfere a la
définition du Registre Francais de la Mucoviscidose, soit a toute personne agée de

moins de 18 ans.



1 La mucoviscidose, généralités et prise en charge
médicale chez I’enfant

1.1 Etiologie de la maladie

La mucoviscidose est une maladie d’origine génétique causée par des
mutations du géne CFTR codant pour la protéine CFTR porté par le chromosome 7
(1). Aujourd’hui, plus de 2000 mutations différentes ont été identifiées sur le géne
CFTR parmi lesquelles on retrouve la mutation F508del qui est la plus fréquente en
France ; elle est présente chez environ 80% des patients atteints de la

mucoviscidose (5).

La protéine CFTR (pour I'anglais « Cystic Fibrosis Transmembrane
Regulator ») est un canal ionique qui régule le transport des ions chlorures Cl- a
travers la membrane cellulaire (figure 1). Lorsque survient une mutation de son gene,
le canal CFTR est soit absent, soit dysfonctionnel ; les échanges ioniques sont alors
perturbés (2). On observe donc une déshydratation des muqueuses, qui provoque
ainsi leur inflammation et un épaississement du mucus dont elles sont recouvertes.
Les sécrétions sont difficilement évacuées, ce qui entraine la survenue des
symptémes classiques de la mucoviscidose (cf partie 1.3) (figure 2) (4).

La protéine CFTR est présente sur la membrane des cellules des muqueuses
glandulaires corporelles (6), son dysfonctionnement se manifeste particulierement au
niveau des systemes respiratoires et digestifs, des glandes sudoripares et de

I'appareil génital (5).
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Figure 1 : Schéma fonctionnel d’une cellule de I'épithélium des bronches d’un individu sain, source personnelle
inspirée de (7) (2023)
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Figure 2 : Schéma fonctionnel d’'une cellule de I'épithélium des bronches d’un individu porteur de la
mucoviscidose, source personnelle inspirée de (7) (2023)

La mucoviscidose est une maladie héréditaire a transmission autosomique
récessive du géne CFTR. Ainsi, elle s’exprime seulement lorsque I'enfant posséde
deux alléles mutés du géne qu’il recoit de chacun de ses deux parents. Par contre,

s’il ne recoit qu’un seul alléle muté, il est dit porteur sain (4).
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1.2 Diagnostic

Depuis 2002, un dépistage généralisé de la mucoviscidose est
systématiquement effectué a la naissance. Il permet, dans le cas ou la maladie est
diagnostiquée, la prise en charge rapide des nouveau-nés dans un Centre de
Ressources et de Compétences de la Mucoviscidose (CRCM) (8). Ce dépistage
néonatal consiste en un dosage sanguin de la trypsine immuno-réactive (TIR)
produite par le pancréas. Il est effectué au troisieme jour de vie a partir de quelques
gouttes de sang prélevées au niveau du talon (9). Au-dela d’'un certain seuil, on
considére que le nouveau-né est a risque élevé de mucoviscidose. Dans ce cas
précis, une analyse moléculaire pour rechercher la présence des mutations les plus
fréquentes du gene CFTR sera réalisée (4). Le diagnostic de la mucoviscidose est
confirmé par un test a la sueur mettant en évidence un taux élevé (> 60 mEq/L1) de

chlorure dans la sueur de I'enfant .

Un diagnostic prénatal de la mucoviscidose peut étre réalisé chez la femme
enceinte si une obstruction du transit intestinal est détectée lors d’'une échographie.
Cependant ce type de diagnostic n’est pas sans risque pour 'embryon et peut, dans

1% des cas, mener a une fausse couche (9).

' Abréviation de milliéquivalent par litre. Unité de concentration des corps dissous dans un litre de solution
aqueuse (10)
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1.3 Manifestations cliniques

1.3.1 Manifestations respiratoires

Chez un individu sain, I'épithélium des voies respiratoires est tapissé d’'un
mucus fluide qui permet leur protection (12). Ce dernier emprisonne les allergénes,
les particules polluantes et les pathogenes inhalés puis est régulierement évacué
dans la gorge grace au battement des cellules ciliées qui composent I'épithélium des
voies respiratoires. Ce mécanisme d’évacuation est appelé la clairance mucociliaire
(13).

Dans le cas d'une personne atteinte de mucoviscidose, les anomalies de la
protéine CFTR ont pour effet la production d’'un mucus épais et visqueux ce qui
diminue cette clairance (8). Progressivement, les sécrétions obstruent les voies
respiratoires, favorisant ainsi la stagnation et la prolifération d’agents infectieux (virus
et bactéries) et de champignons opportunistes (14). Parallelement, ces infections
vont causer une inflammation chronique des bronches qui entraine un
épaississement de leurs parois et qui engendre la production de mucus visqueux
favorable au développement d’infections (figure 3). Linflammation entretient
I'infection : c’est un véritable cercle vicieux infection-inflammation-stagnation du

mucus (15).
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Figure 3 : lllustration d’'une bronche saine et d’'une bronche atteinte de mucoviscidose, source Cleveland Clinic
(2021) (16)

Les sécrétions sont colonisées par différents germes. Les bactéries retrouvées
le plus fréquemment sont Haemophilus influenzae et Staphylococcus aureus dans un
premier temps (17), puis vient la colonisation par Pseudomonas aeruginosa qui
survient en moyenne vers I'age de 12 ans. Linfection des voies respiratoires par P.

aeruginosa est définitive et marque un tournant évolutif négatif de la maladie (18).

Chez I'enfant atteint de mucoviscidose, le signe clinique prépondérant est une
toux chronique, conséquente a 'encombrement des bronches (19).
Il existe plusieurs complications suite a cette atteinte respiratoire telles que
'hyperréactivité bronchique qui entraine une sensibilité aux pneumallergenes
inhalés, le pneumothorax qui touche 1% des enfants de moins de 10 ans ou encore
'hémoptysie (20). Progressivement, on assiste a une dégradation pulmonaire

14



conduisant a une insuffisance respiratoire terminale pouvant mener au décés du
patient.
L’'atteinte de I'appareil respiratoire conditionne le pronostic de la maladie, elle est la

premiére cause de mortalité des patients atteints de mucoviscidose (14).

1.3.2 Manifestations digestives

1.3.2.1 Insuffisance pancréatique

Chez une personne saine, le pancréas exocrine secréte des sucs composés
d’enzymes permettant la digestion des aliments dans les intestins, notamment les
protéines et les graisses.

Dans le cas de la mucoviscidose, les sécrétions pancréatiques sont
hypervisqueuses. Elles obstruent ainsi les conduits pancréatiques et empéchent les
enzymes daccéder a lintestin (figure 4). Cela a pour conséquence une
malabsorption des graisses qui engendre chez I'enfant un état de dénutrition, un
retard de croissance et des carences vitaminiques (A,D,E,K) (21) .

La carence en vitamine K est délétére car cette vitamine joue un réle important dans
la coagulation et la résistance osseuse. De plus la carence en vitamine D et K peut
étre a l'origine d’ostéopénie (baisse de la densité osseuse) (22,23)

Intestin gréle Canal pancréatique

Enzymes

Blocage

b } S ‘o Pancréas

Vers l'intestin
gréle

Figure 4: Schéma illustrant I'atteinte digestive dans la mucoviscidose, source Schreck (2021) (24)
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1.3.2.2 Atteinte intestinale

Des troubles intestinaux peuvent survenir comme une constipation ou encore le
syndrome d’obstruction intestinale distale (SOID) qui consiste en une obstruction
totale ou partielle de I'intestin dont les symptédmes sont des ballonnements et/ou des

douleurs abdominales (25).

1.3.2.3 Reflux gastro-cesophagien

Le reflux gastro-cesophagien (RGO) est une affection qu’'on retrouve trés
frequemment chez les enfants atteints de mucoviscidose (26,27). Il est di a un
défaut de fermeture du sphincter inférieur de I'cesophage mais également a une
augmentation de la pression abdominale lors de la toux. D’autres facteurs entrent en
jeu et favorisent la survenue de ce phénoméne comme la nutrition entérale, mais
aussi la prise de bronchodilatateurs tels que la théophylline ou les B2-mimétiques.

Le RGO peut entrainer une inflammation des bronches, une hyperréactivité
bronchique et causer une bronchopneumopathie chronique, favorisant ainsi les

infections (28).

1.3.2.4 Atteinte hépatique

30 a 40% des enfants atteints de mucoviscidose présentent une atteinte
hépatique avant 12 ans. L'hyperviscosité de la bile entraine une obstruction des
canaux biliaires et par conséquent une rétention des acides biliaires dans le foie,
causant ainsi une fibrose biliaire qui peut aboutir a une cirrhose biliaire (29).

16



1.3.3 Autres manifestations

1.3.3.1 Diabete

La fibrose pancréatique peut s’étendre aux ilots de Langherans et détruire

progressivement les cellules 3 insulino-sécrétrices. Cela entraine une diminution de
la sécrétion d’insuline et par conséquent I'apparition d’un diabéte insulino-dépendant.
Rare dans I'enfance, ce diabéte touche 4,6% des enfants atteints de mucoviscidose
agés entre 10 a 14 ans, sa fréquence augmente avec I'age du patient.
Il aggrave la mucoviscidose avec les complications qui lui sont propres
(hyperglycémie, hypoglycémie, acidocétose, dénutrition, atteintes respiratoires, etc.).
Un stade d’intolérance au glucose précéde de quelques années I'apparition du
diabéete (30).

1.3.3.2 Atteinte ORL

Les sinusites chroniques sont tres frequemment retrouvées chez les patients
atteints de mucoviscidose. On observe dans ce cas une radio-opacité des sinus de la
face.

De plus, environ 20% des patients développent une polypose nasale aprés I'age de 5
ans, qui correspond a « une formation charnue de la muqueuse du nez ou des sinus
qui peut donner une sensation de nez bouché, des saignements du nez et des

symptémes de sinusites » (31,32).

1.3.3.3 Manifestations cardiaques

La mucoviscidose a aussi des retentissements au niveau cardiaque. Le patient
peut souffrir d’'une hypertension artérielle pulmonaire secondaire a I'atteinte des
voies respiratoires, ce qui peut mener a une insuffisance cardiaque.

Aussi, on retrouve la protéine CFTR au niveau des myocytes cardiaques, son
dysfonctionnement peut étre alors a I'origine de myocardiopathies non obstructives
17



(33). Il s’agit d’'une atteinte du muscle cardiaque qui entraine une dilatation de la
cavité cardiaque et par conséquent une altération de la force de contraction du cceur
(34).

1.3.3.4 Manifestations génitales

La mucoviscidose entraine un retard pubertaire pour les deux sexes.
Chez le gargon, on retrouve une infertilité causée par I'obstruction des canaux
déférents par les sécrétions visqueuses.
Chez la fille, on retrouve une hypofertilité due a I'épaississement de la glaire

cervicale (18).

1.3.3.5 Atteinte osseuse

A partir de la puberté, on observe une diminution de la densité minérale
osseuse (DMO) qui s’accentue avec I'age. De nombreux facteurs de risques entrent
en jeu tels que la dénutrition, I'inflammation liée aux infections ou encore les déficits
en vitamines K et D. Cette atteinte entraine une fragilité osseuse qui peut étre a

I'origine de fractures (22,23).

1.3.3.6 Glandes sudoripares

L'anomalie de la protéine CFTR entraine un déséquilibre dans les échanges
ioniques. Au niveau des glandes sudoripares, la sueur sera riche en sodium et en
eau ce qui peut étre a l'origine d’'une déshydratation dans les périodes de fortes
chaleurs(35).
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1.4 Prise en charge thérapeutique

1.4.1 Généralités

La mucoviscidose est une maladie qui atteint différents organes. De ce fait, sa
prise en charge thérapeutique doit étre multidisciplinaire. En France, ce sont les
Centres de Ressources et de Compétences de la Mucoviscidose (CRCM) qui

coordonnent les soins des le dépistage de la maladie.

1.4.2 Prise en charge de I'appareil respiratoire

L'objectif principal dans le traitement de la mucoviscidose est de prévenir les
infections pulmonaires. Cette prévention passe par une amélioration de la clairance
mucociliaire et une diminution de l'infection bactérienne pulmonaire (3).

Pour cela, les patients ont recours a la kinésithérapie respiratoire dés le
diagnostic de la maladie, afin d’évacuer les sécrétions bronchiques.

Des inhalations d’aérosols de fluidifiants bronchiques, de mucolytiques et de
corticoides associés a la prise de bronchodilatateurs sont également mises en place.
En présence d’asthme, une corticothérapie par voie inhalée sera indiquée. De ce fait,
des cures d’antibiotiques sont prescrites en fonction du statut microbiologique du
patient.

L'oxygénothérapie est envisagée en cas d’insuffisance respiratoire chronique.

La transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire est quant a elle, proposée en

dernier recours, dans le cas d’insuffisance respiratoire chronique sévére (6,36).
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1.4.3 Prise en charge de I'appareil digestif

1.4.3.1 Atteinte pancréatique

L'atteinte pancréatique chez les patients qui vivent avec une mucoviscidose a
pour consequence un déficit en enzymes pancréatiques a lorigine de la
malabsorption des nutriments et de la dénutrition.

Le traitement de [linsuffisance pancréatique exocrine consiste alors en
I'administration par voie orale d’extraits pancréatiques ainsi qu’une supplémentation

en vitamines liposolubles A,D.E et K (6).

1.4.3.2 Atteinte hépatique

L’atteinte hépatobiliaire est traitée par la prise de I'acide ursodésoxycholique

(AUDC) que I'on retrouve naturellement dans la bile (37).

1.4.3.3 Prise en charge du diabeéte

L'intolérance glucidique est la phase précédant le diabéete. Sa prise en charge
est non médicamenteuse et consiste en une surveillance glucidique couplée a des
conseils diététiques.

Le diabéte est traité par insulinothérapie avec en complément, des conseils
diététiques adaptés, une surveillance trimestrielle de I’'hémoglobine glyquée (HbA1c)

et un dépistage des complications microvasculaires (38,39).

1.4.3.4 Traitement des reflux gastro-cesophagiens

Le traitement des reflux gastro-cesophagiens repose sur des mesures hygiéno-

diététiques et sur la prise d’inhibiteurs de la pompe a protons et de prokinétiques
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(stimulent la motilité gastro-intestinale). Une chirurgie anti-reflux peut également étre

envisagée (6).

1.4.4 Prise en charge nutritionnelle

Comme vu précédemment, la mucoviscidose peut entrainer une dénutrition
causée principalement par l'importance des dépenses énergétiques, des pertes
digestives anormalement élevées et par un défaut des apports nutritionnels. Pour
prévenir cette dénutrition et la prendre en charge, il est primordial d’instaurer un suivi
régulier. Ce dernier est réalisé par un diététicien afin de surveiller les paramétres
anthropométriques tels que le poids et la taille du patient.

Cette prise en charge nutritionnelle repose sur une supplémentation en
vitamines A, E, D et K et en oligo-éléments si nécessaire.

En cas de risque de dénutrition ou lors de faible dénutrition, un régime
alimentaire hypercalorique est mis en place chez les patients ; les apports journaliers
sont supérieurs a ceux recommandés pour leur age.

Chez les nourrissons dépistés a la naissance, le lait est enrichi et le nombre de
tétées ou de prise de biberon augmente.

Chez les enfants et les adolescents, des collations supplémentaires sont mises en
place afin d’atteindre le nombre de calories nécessaires (1).

S'’il n’y a pas d’amélioration de I'état nutritionnel, une supplémentation avec des
compléments nutritionnels oraux (CNO) peut étre mise en place. En cas de
dénutrition sévére, on propose au patient une nutrition entérale ou
exceptionnellement une nutrition parentérale.

De plus, pour prévenir la déshydratation causée par I'élimination excessive
d’eau par les reins et dans la sueur, il est indispensable d’augmenter les apports
hydrosodés, plus particulierement en période de fortes chaleurs ou lors d’efforts

physiques. Une supplémentation en sel peut étre instaurée si besoin (40).
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1.4.5 Autres prises en charge

1.4.5.1 La déminéralisation osseuse

La mucoviscidose peut entrainer une déminéralisation osseuse, sa prise en
charge est précoce et repose sur la prévention des facteurs de risque, la
préconisation de pratiquer une activité physique réguliere ainsi que sur une
supplémentation vitaminique (vitamines D et K) et en calcium. Dans certains cas, un

traitement par bisphosphonates est envisagé (22,41-43).

1.4.5.2 La vaccination

Parmi les recommandations de vaccination de la Haute Autorité de Santé (HAS)
pour les patients atteints de la mucoviscidose, on retrouve les vaccins du calendrier
vaccinal, les vaccins contre I'hépatite A et B mais aussi des vaccins contre les
germes qui touchent la sphére respiratoire tels que la grippe, la varicelle, le

pneumocogue ou encore la Covid-19 (6,44,45).

1.4.6 Nouvelles stratégies thérapeutiques

Ces derniéres années, la recherche dans le traitement de la mucoviscidose a
connu des progrés considérables.
La thérapie protéique est une technique qui a pour but de corriger la protéine CFTR
défectueuse en fonction de la mutation dont elle est atteinte. L'efficacité de cette
techniqgue demeure variable selon les patients, néanmoins les résultats sont trés
encourageants.
La thérapie génique, dans le cas de la mucoviscidose, consiste a introduire une
copie normale du gene CFTR dans les cellules pulmonaires pathologiques via un
vecteur. Malgré de nombreux essais et des résultats longtemps décevants, une
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étude publiée en 2015 expose pour la premiere fois des résultats prometteurs
(36,46).

1.4.7 Education thérapeutique

L'éducation thérapeutique est un élément clé dans la prise en charge de la
mucoviscidose. D’apres la définition du rapport OMS-Europe de 1996, elle « vise a
aider les patients a acquérir ou maintenir les compétences dont ils ont besoin pour
gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique » (47).

Elle met a contribution les parents puis les patients et a pour finalité I'empowerment
du patient. C’est un terme anglais qui désigne le processus par lequel un individu
s’émancipe, s’autonomise (on parle aussi de « pouvoir d’agir ») (48).

L’éducation thérapeutique consiste en l'apprentissage des mesures d’hygiéne,
I'éducation a visée respiratoire et diététique, incitation a la pratique d’une activité
physique, etc.

Le but est de différer le plus longtemps possible la premiére colonisation de la
bactérie Paeruginosa (6).

Le CHU de Lille a mis en place un programme d’éducation thérapeutique pour les
patients atteints de la mucoviscidose ainsi que pour leurs parents, sous forme

d’ateliers individuels et/ou collectifs (49).
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2 Manifestations bucco-dentaires chez I'enfant atteint de
mucoviscidose

Les enfants atteints de la mucoviscidose peuvent manifester des atteintes bucco-

dentaires liées a la maladie en elle-méme ou aux traitements utilisés (50).

2.1 Conséquences dentaires

2.1.1 Défaut de I’émail

Dans de nombreuses études, on peut observer chez les enfants atteints de
mucoviscidose une fréquence plus élevée de défauts de I'émail par rapport aux
groupes témoins (51-53). Le germe dentaire, particulierement sensible, peut subir
des perturbations systémiques lors de son développement dans la phase pré-
éruptive.

Les défauts de I'émail se manifesteront sous différentes formes en fonction du
stade de développement du germe pendant lequel le trouble apparait. Les
perturbations qui surviennent au cours des premiers stades de développement de
I’émail peuvent donner lieu a une hypoplasie de I'’émail. En revanche, les troubles qui
agissent lors de la phase de maturation ou de calcification peuvent quant a eux,

engendrer une hypominéralisation de I'émail (figure 5) (54).

Ces atteintes de I'émail peuvent étre une conséquence de la mutation du géne
CFTR, de l'antibiothérapie utilisée ou résulter d’'une condition systémique engendrée
par la maladie (infection, malnutrition, etc.) (55-58).

De nombreuses études sur des souris knock-out CFTR (gene CFTR inactivé)
démontrent le réle du géne CFTR lors de la formation et la minéralisation de I'émail.
(53,56). Ce gene régule le pH de I'environnement du germe dentaire au cours de son

développement (59).
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Figure 5 : Photographie endobuccale qui montre une hypominéralisation de I'émail chez un garcon de 14 ans
atteint de mucoviscidose, source Koch (2017) (60)

2.1.2 Lésions carieuses

La carie dentaire est une maladie chronique infectieuse multifactorielle et
dynamique. D’aprés le schéma de Keyes modifié, on retrouve quatre facteurs qui
sont directement impliqués dans la formation de la carie :

- le temps,

- le biofilm bactérien,

- le régime alimentaire,

- la dent et la susceptibilité de I'hote (61).

Le risque carieux individuel (RCIl) est évalué par le chirurgien dentiste apres
une anamneése rigoureuse et un examen clinique de I'enfant. D’aprés la HAS, ce RCI
est considéré comme élevé si le patient présente au moins I'un des facteurs de
risque suivants :

- Hygiéne bucco-dentaire défectueuse avec absence de brossage quotidien

avec un dentifrice fluoré.

- Présence de plaque dentaire visible a I'ceil nu.

- Ingestions sucrées régulieres en dehors des repas ou du godter.

- Prise au long cours de médicaments sucrés ou générant une hyposialie.

- Sillons anfractueux au niveau des molaires.
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- Présence de caries (atteinte de la dentine) et/ou de |ésions initiales réversibles
(atteinte de I'émail) (62).

Au vu de ces éléments, on peut considérer les enfants atteints de
mucoviscidose comme des patients a haut risque carieux. En effet, ces patients sont
soumis a un régime hypercalorique et doivent donc consommer fréquemment des
repas et des collations riches en glucides afin de maintenir leur poids.
lls ingérent plusieurs fois par jour des traitements médicamenteux sous forme de
sirops ou suspensions buvables sucrées et inhalent également des aérosols qui ont
trés souvent un pH acide, ce qui peut jouer un réle important dans la formation des
|ésions carieuses (63,64).

En outre, I'enfant peut étre moins rigoureux en ce qui concerne ses habitudes
d’hygiéne bucco-dentaire lors des périodes d’exacerbation de la maladie (59).

D’autres facteurs peuvent exposer les enfants atteints de mucoviscidose a un
risque élevé de carie dentaire comme la forte prévalence de RGO et de défauts de
I'émail, la respiration buccale secondaire aux obstructions nasales et sinusales
chroniques qui engendre une sécheresse buccale ce qui entraine une acidité orale
(54,65).

De plus, dans une étude de Catalan et al., des souris porteuses de la mutation
F508del et des souris sauvages ont été infectées par la bactérie cariogene
Streptococcus mutans et ont ensuite été nourries avec une alimentation cariogéene.
Les résultats ont montré un taux élevé de lésions carieuses corrélé a une
augmentation conséquente des niveaux intra-oraux de S.mutans chez les souris

porteuses de la mutation par rapport a leurs congénéeres sauvages (66).

Néanmoins, malgré l'importance de ces facteurs de risque, la majorité des
études rapportent une prévalence des caries dentaires inférieure ou égale, chez les
enfants atteints de mucoviscidose par rapport au groupe témoin sain (53,59,65). La
fréquence plus faible de Iésions carieuses peut avoir plusieurs explications.

Tout d’abord, l'utilisation chronique d’antibiotiques oraux peut modifier la flore orale
(50,51). En effet, les pénicillines administrées pour lutter contre les infections
respiratoires causées par S.aureus, agissent également sur les bactéries cariogénes
S.mutans retrouvées en bouche (63). D’aprés plusieurs études, les enfants porteurs
de mucoviscidose possedent un nombre plus faible de S.mutans par rapport aux
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témoins (67,68). Cependant, il n’'y a pas d’'unanimité dans les études en ce qui
concerne la diminution du taux de S.mutans.

Une autre explication serait I'utilisation d’enzymes pancréatiques qui réduiraient la
plaque dentaire et lutteraient ainsi contre les lésions carieuses (50,51,69).

De plus, les enfants mucoviscidiques ainsi que leurs parents sont de plus en plus
sensibilisés par I'équipe médicale sur la santé bucco-dentaire pour éviter les
infections buccales qui pourraient se répandre au niveau des poumons (53,59).
Enfin, la modification de la composition et des propriétés de la salive dans le cas de
la mucoviscidose favoriserait la reminéralisation des dents et serait donc un facteur
protecteur de la carie dentaire mais il n'y a, a I'heure actuelle, pas de consensus
dans les études (54,63,64).

En revanche, les données de littératures rapportent que les adolescents atteints
de mucoviscidose ont une prévalence de caries plus élevée que les adolescents non
atteints (58,64,65). Cela s’expliquerait par les changements d’antibiotiques utilisés
dans le traitement des infections pulmonaires. En effet, a 'adolescence le pathogéne
prédominant dans les infections pulmonaires n’est plus S.aureus mais P.aeruginosa
(63). De nouveaux antibiotiques sont alors prescrits, parmi lesquels on retrouve la
tobramycine (famille des aminosides) inhalée qui cible Paeruginosa mais qui
n'affecte pas S.mutans contrairement aux pénicillines (65,70). L'adolescent perd
alors ce facteur protecteur vis-a-vis de la carie dentaire qu’il avait durant son enfance
(71).

De plus, I'adolescence est une période a risque en ce qui concerne la survenue
des caries dentaires du fait de la modification des comportements de santé orale tels
gu’une hygiéne bucco-dentaire défectueuse et une alimentation cariogene (65).

2.1.3 Lésions non carieuses

Les RGO sont fréquemment retrouvés chez les enfants atteints de
mucoviscidose (26,27). L'émail de ces derniers est donc exposé de maniére
récurrente aux reflux acides ce qui peut entrainer un risque accru d’érosion (72).
Selon plusieurs études, il existerait une forte association entre la présence de RGO
et I'érosion dentaire (73,74).
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On peut observer différents stades d’érosion : une surface lisse et glacée de
I'émail au stade précoce, s’en suit un amincissement progressif de I'émail (figure 6)
avec une exposition totale ou partielle de la dentine sous-jacente jusqu'a une
destruction importante des tissus dentaires avec exposition de la pulpe. Les faces
dentaires les plus atteintes sont les faces palatines des incisives maxillaires et les
faces occlusales des molaires (74). De plus, la denture lactéale est plus sensible a
I'érosion par rapport a la denture définitive car I'émail des dents de lait est plus fin et
moins minéralisé (75).

Figure 6 : Photographie endobuccale qui montre une érosion dentaire marquée sur les bords incisifs et les faces
palatines des incisives centrales et latérales maxillaires lactéales, source Taji (2010) (75)

Le processus d’érosion peut alimenter I'action d’autres formes d’usure telles
que l'abrasion ou l'attrition. En effet, 'émail est déminéralisé donc moins résistant et

peut devenir plus sensible face a ces agressions meécaniques (75,76).

Les répercussions cliniques de I'érosion dentaire chez I'enfant sont multiples.
On retrouve une hypersensibilité ou des douleurs dentaires, une perturbation de
I'occlusion qui peut entrainer des difficultés alimentaires, un défaut esthétique et des
abces.
De plus, il existerait une corrélation entre érosion dentaire et survenue de caries. Un
environnement buccal acide favoriserait la croissance de S.mutans, ce qui
augmenterait la sensibilité aux caries des enfants atteints de RGO (74).
En outre, il y aurait une forte relation entre érosion dentaire et dents atteintes

d’hypoplasie de I'émail. Le défaut de minéralisation des dents hypoplasiques les
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rendraient moins résistantes aux attaques acides (75).

2.1.4 Anomalies d’éruption dentaire

La mucoviscidose peut étre associée a une éruption dentaire retardée. Mais
d’aprés une étude de Mahaney menée en 1986 sur des sujets agés de 7,5 a 17,4
ans, il semblerait que ce retard ne soit pas une conséquence directe de la maladie. Il
serait lié au retard staturo-pondéral généralement associé a la malabsorption des
nutriments et de la dénutrition engendrés par [latteinte pancréatique de la

mucoviscidose (77,78).

2.1.5 Colorations

Une atteinte hépatique liée a la mucoviscidose a un niveau avancé peut
occasionner une hyperbilirubinémie (augmentation du taux sanguin de bilirubine,
principal pigment biliaire (79)). Elle peut entrainer une coloration verte des tissus
dentaires temporaires (figure 7) (80).

La prise systémique d’antibiotiques de la famille des tétracyclines pendant le
développement dentaire peut engendrer une coloration de I'émail des dents
permanentes. C’est pourquoi il est conseillé aux prescripteurs, lorsque la balance
bénéfice/risque le permet, de proposer aux enfants de moins de 8 ans, des

antibiotiques alternatifs afin d’éviter ce risque de coloration dentaire (50,52,54).
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Figure 7 : Photographie clinique de dents de lait avec colorations vertes de I'émail et de la dentine chez une
jeune fille de 26 mois atteinte d’une hyperbilirubinémie sévére, source Conboy (2010) (81)
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2.2 Conséquences parodontales

La maladie parodontale est une infection bactérienne a [lorigine de
'inflammation des tissus de soutien de la dent (gencive, desmodonte, os alvéolaire
et cément). Elle est due entre autres, a une accumulation de plaque dentaire
(favorisée par une hygiene buccodentaire défectueuse) et de tartre sur les surfaces
supra- et sous-gingivales des dents. Initialement, l'inflammation atteint seulement les
gencives ; c’est la gingivite. Si elle n’est pas traitée, I'inflammation peut s’étendre aux

autres tissus de soutien de dent ; c’est ce qu’on appelle la parodontite (59,82).

Dans la littérature, de nombreuses études s’intéressent aux niveaux de plaque
dentaire, de tartre et a la présence d’inflammation gingivale chez les enfants atteints
de mucoviscidose. Il n’'y a pas d’'unanimité dans les résultats, néanmoins, certaines

tendances ressortent dans la littérature.

En ce qui concerne la présence de tartre, il existe des données contradictoires
dans les études. Néanmoins, la majorité suggéere une augmentation de
I'accumulation de tartre chez les enfants mucoviscidosiques par rapport aux groupes
témoins. Ce phénoméne résulterait des modifications ioniques de la salive
(augmentation du taux de calcium et phosphate) ainsi qu’'une augmentation du pH
de ces individus (54,63,83).

La revue systématique de Coffey et al. publiée en 2020, nous indique que la
plupart des études incluses montrent des niveaux inférieurs ou comparables de
gingivite et de plaque dentaire chez les enfants porteurs de mucoviscidose par
rapport aux témoins (83). De plus, selon certaines études, I'administration chronique
d’antibiotiques réduirait le nombre de bactéries et offrirait une certaine protection

contre la survenue et 'aggravation de la maladie parodontale (51,54,59,83).

Cependant, plusieurs études montrent que le processus inflammatoire est
modifié chez les patients atteints de mucoviscidose. La maladie entrainerait une
diminution de la concentration des marqueurs anti-inflammatoires et une
augmentation des marqueurs pro-inflammatoires au niveau du fluide gingival.

Considérant cette modification de la réponse inflammatoire, les enfants atteints de
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mucoviscidose seraient plus a risque de développer une maladie parodontale et
nécessitent de ce fait un suivi dentaire plus régulier (84,85).
De plus, si le diabéte secondaire a la mucoviscidose est non contrélé, il

représente un facteur de risque supplémentaire de la maladie parodontale (83,86).

De nouvelles recherches sont nécessaires pour mieux comprendre I'impact de

la mucoviscidose sur la prévalence des pathologies parodontales.
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2.3 Conséquences sur les muqueuses

Les patients porteurs de mucoviscidose sont plus fréquemment colonisés par
des espéces de la famille fongique Candida, en particulier par Candida albicans, par
rapport a des groupes témoins. lls possédent également une charge fongique
buccale plus importante (87). Cela peut étre di a l'utilisation de corticoides inhalés,
au diabete secondaire ou encore a la prise chronique d’antibiotiques (50).

Cette infection peut étre asymptomatique ou se présenter sous forme de
candidose buccale (appelée aussi muguet oral) et engendrer des infections
opportunistes (54). La candidose buccale est généralement diagnostiquée
cliniquement par I'observation de plaques membraneuses blanches au niveau de la
muqueuse buccale ou du palais (88).

Plusieurs symptémes peuvent accompagner la candidose buccale comme une
sensation de bouche séche associée a une dysphagie ou encore dans certains cas,
une dysgueusie (89).

e

Figure 8 : Photographie d’'un nourrisson atteint de candidose buccale (90)
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2.4 Conséquences sur les glandes salivaires

La mucoviscidose entraine une altération de la protéine CFTR que I'on retrouve
dans la membrane cellulaire de différentes muqueuses, y compris dans les glandes
salivaires. Ces derniéres sont donc également touchées au cours de cette maladie et
produisent alors un mucus plus visqueux que la normale (64,91-93).

On retrouve d’autres conséquences de la mucoviscidose sur les glandes
salivaires. Elles se traduisent par des modifications physico-chimiques des propriétés
de la salive qui occupe une place centrale dans la défense de I'héte.

Cette atteinte des glandes salivaires influerait donc sur le flux, le pH, la composition

ionique ou encore sur le pouvoir tampon salivaire (66).

D’aprés plusieurs études, les patients atteints de mucoviscidose présenteraient
des concentrations plus élevées de bicarbonates et d’ions chlorures, sodium et
calcium (91,92,94).

Il N’y a pas de consensus dans les études récentes en ce qui concerne le pH et
la capacité tampon des patients porteurs de la mucoviscidose (59). Néanmoins, de
nombreuses études rapportent une augmentation du pH salivaire et du pouvoir
tampon (53) ce qui pourrait favoriser le maintien de I'équilibre acido-basique oral
nécessaire a la prévention des caries dentaires (54,63,95).

L'altération des glandes salivaires entrainerait aussi une diminution du flux
salivaire (63,64,91,92) qui peut étre a l'origine d’'une xérostomie (50,96,97). Cette
sécheresse buccale est aussi induite par I'utilisation de certains médicaments et peut
étre exacerbée par la respiration buccale secondaire aux rhino-sinusites chroniques
(50,97).

Le manque d’une lubrification adéquate diminue l'effet de chasse ce qui
favorise I'accumulation de plaque sur les surfaces dentaires. Ceci peut alors
entrainer une augmentation du RCI et favoriser le développement de maladies
parodontales (97).

En somme, d’autres études sur les altérations qualitatives et quantitatives de la

salive et leurs répercussions sur la santé orale des patients mucoviscidiques sont

nécessaires afin de permettre une prise en charge bucco-dentaire optimale.
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3 Role du chirurgien-dentiste dans I'abord de I'enfant
atteint de mucoviscidose

Dans sa pratique quotidienne, le chirurgien-dentiste peut étre amené a soigner
des enfants atteints de mucoviscidose.
Nous avons vu précédemment que cette pathologie pouvait avoir des répercussions
sur plusieurs organes. De ce fait, il est primordial pour le praticien de connaitre les
atteintes buccales de la mucoviscidose, qu’elles soient directes ou indirectes ainsi
que I'état de santé des patients.

Il est également important d’avoir en téte les principaux contextes médicaux a
risque pour une prise en charge odontologique. Le chirurgien-dentiste pourra alors

entreprendre ses soins de maniere efficace et sécure pour le patient.

3.1 Risques généraux

3.1.1 Anamnese

Il est important pour le chirurgien-dentiste de connaitre les manifestations
clinigues de la mucoviscidose afin de permettre une prise en charge optimale de
I'enfant atteint par cette pathologie. En effet, avant tout acte, il est primordial pour le
praticien de réaliser une anamnese compléte afin d’identifier les différents risques
médicaux que pourrait présenter ce type de patient.

L'interrogatoire médical permettra au chirurgien-dentiste de s’informer sur le
statut de la maladie de I'enfant, ses antécédents médicaux et chirurgicaux, les
comorbidités ainsi que ses traitements actuels et passés (posologie, fréquence
d’administration, etc.) (98).

En cas de doute ou de besoin d’informations complémentaires, il est conseillé au
praticien de prendre contact avec le médecin traitant de I'enfant ou le médecin

prescripteur (50,98).
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Aussi, les pathologies et les traitements peuvent étre amenés a évoluer et
changer tout au long de la prise en charge du patient. De ce fait, le dossier médical
doit étre réactualisé de maniere réguliere (98).

A lissue de cette collecte d’informations, le chirurgien-dentiste aura en main
tous les éléments nécessaires pour déterminer les risques potentiels de son patient.
Il pourra alors décider si la prise en charge de I'enfant se fera dans son cabinet ou

dans une structure spécialisée.

Exemple d’informations a récolter au cours de 'anamnése de I’enfant atteint de

mucoviscidose (50,99) :

o FEtat respiratoire :
- Etat clinique actuel (exacerbation pulmonaire ?), volume expiratoire maximal
par seconde (VEMS) de référence ;
- antécédent d’insuffisance respiratoire, de transplantation pulmonaire ;
- traitements actuels : antibiotiques, bronchodilatateurs, corticostéroides,
supplémentation en oxygéne, immunosuppresseurs, etc.
e Saignement :
- Insuffisance pancréatique et/ou hépatique ;
- supplémentation en vitamine K, usage d’anticoagulant.
e Comorbidités : antécédents, traitements, etc.
e Prescription antalgiques :
- Antécédents de maladie hépatique et/ou rénale, antécédents de
bronchospasmes secondaires aux anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS).
e Prescription antibiotiques :
- Allergies.

Pour les antalgiques et les antibiotiques : ne pas hésiter a consulter le médecin

traitant afin de connaitre les familles de médicaments et les doses habituellement
prescrites.
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3.1.2 Risque infectieux

Les personnes atteintes de mucoviscidose sont fragiles faces aux infections
respiratoires. De ce fait, les précautions a observer par le chirurgien-dentiste seront
les mémes que celles suivies chez des patients avec un systéme respiratoire altéré
(100). Une attention particuliére sera portée a ce qu’aucune infection nosocomiale ne
soit contractée au cabinet dentaire (50).

Il est possible, dans le cas d’asthme sévére secondaire a la mucoviscidose,
gu’une corticothérapie per os au long cours soit utilisée (101). Ce type de traitement
entraine dans certains cas une immunodépression et expose ainsi le patient a un
risque infectieux lors des soins dentaires. Il est important de prendre contact avec le
médecin traitant afin de convenir de la nécessité ou non d’'une antibioprophylaxie

avant le soin (102).

3.1.3 Risque hémorragique

L'atteinte pancréatique, qui est fréquente chez les enfants atteints de
mucoviscidose, entraine un déficit en vitamine K qui est un acteur indispensable
dans la coagulation.

Cette carence en vitamine K diminue le taux de prothrombine (TP) et la production
des facteurs de coagulation K-dépendants dans le foie que l'on retrouve dans
I'atteinte hépatique. Ceci peut affecter les capacités de coagulation des patients et
entrainer un risque hémorragique (99).

Néanmoins, on retrouve seulement chez de rares patients, une coagulation
suffisamment altérée pour provoquer des saignements per et post-opératoires
(103,104).

Globalement, le risque hémorragique reste faible et les facteurs de risques
peuvent étre facilement évalués lors de I'anamneése. Le chirurgien-dentiste devra,
lors de l'interrogatoire médical, rechercher si I'enfant est atteint d’'une insuffisance
pancréatique et/ou hépatique et si ces pathologies sont a un stade avancé (cirrhose,
hypertension portale, etc.) (99,105).
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3.1.4 Risque anesthésique

3.1.4.1 Anesthésie locale et loco-régionale

Il N’y a aucune contre-indication aux anesthésies locales et loco-régionales
(99,106). Néanmoins, le praticien doit étre vigilant quant aux doses administrées
chez I'enfant mucoviscidosique. En effet, le risque de toxicité des anesthésiques est
plus important par rapport aux adultes en raison de leur faible poids (99).

Aussi, une précaution particuliére vis-a-vis de la molécule anesthésique utilisée
sera apportée chez les patients souffrant d’'une atteinte hépatique. En cas de doute,
le chirurgien-dentiste pourra contacter I'hépatologue ou le médecin traitant de
'enfant (107).

De plus, les patients atteints d’asthme cortico-dépendant secondaire a la
mucoviscidose sont hypersensibles aux sulfites. Ce sont des conservateurs utilisés
dans les solutions anesthésiques composées de vasoconstricteurs (108). Par
conséquent, l'utilisation d’anesthésique sans vasoconstricteur, soit sans sulfite, est

recommandée chez ce type de patient (109).

3.1.4.2 Sédation consciente par MEOPA

La sédation orale par MEOPA (mélange équimolaire d’oxygéne et de protoxyde
d’azote) en cabinet chez les enfants atteints de mucoviscidose peut s’avérer
complexe en raison de leur fonction pulmonaire compromise (99).

Le MEOPA est un outil efficace pour améliorer le confort et diminuer la douleur
et 'anxiété de I'enfant lors du soin (110). Néanmoins, son utilisation peut-étre contre-
indiguée chez certains enfants souffrant de mucoviscidose (dans le cas
d’emphyséme pulmonaire ou pneumothorax par exemple) (100). En conséquence,
I'indication de la sédation consciente par MEOPA doit étre validée aprées consultation

de I'équipe médicale du patient (99).
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De plus la sédation peut étre rendue difficile par certaines complications de la

mucoviscidose telles que la sinusite ou les polypes nasaux (78).

3.1.4.3 Anesthésie générale (AG)

L'anesthésie générale dans le cadre de soins dentaires chez I'enfant atteint de
mucoviscidose ne doit étre réalisée qu’en dernier recours et seulement si la condition
pulmonaire de I'enfant le permet du fait du potentiel risque respiratoire. En effet, la
sédation engendre une altération de la fonction respiratoire (106).

De plus 'administration de certains médicaments intensifie la sécheresse des voies

respiratoires et I'intubation peut favoriser la stase et la surinfection bronchique (99).

De ce fait, lorsque I'anesthésie générale est inévitable, il est primordial pour le
chirurgien-dentiste de consulter I'équipe médicale du patient afin de planifier avec

précaution l'intervention (99,100).

3.1.5 Risque médicamenteux

Avant de prescrire tout médicament, le chirurgien-dentiste doit s’assurer de sa
compatibilité avec le traitement en cours chez I'enfant atteint de mucoviscidose (6).

De nombreux facteurs peuvent agir sur la pharmacocinétique des médicaments
prescrits, a savoir un état hyper métabolique, la malabsorption et une altération de la
fonction rénale et/hépatique. C’est pourquoi il est important que le dosage des
médicaments soit adapté a chaque patient afin d’éviter un sous-dosage ou une
toxicité (50,99). Certains patients nécessitent des doses plus élevées afin d’atteindre
un pic de concentration actif dans le sang (111).

Il est conseillé de consulter le médecin traitant du patient afin de convenir du

type et de la posologie du médicament a prescrire (104).

e Lutilisation du paracétamol est globalement bien tolérée en I'absence

d’atteinte hépatique importante (50).
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e Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) ne sont pas prescrits chez les
patients qui présentent une pathologie rénale secondaire a la mucoviscidose
ou une réaction bronchique connue aux AINS (99).

e L|'usage d’analgésiques opioides est a éviter chez les enfants souffrant de
mucoviscidose car ils nuisent a la fonction respiratoire et peuvent entrainer
une occlusion intestinale causée par une réduction de la motilité intestinale
(50).

e La prémédication sédative par benzodiazépines est déconseillée car elle peut
causer une hypoventilation qui entraine une hypoxie (diminution du taux d’0O2
dans le sang) et une hypercapnie (augmentation du taux de CO2 dans le
sang) (50). Les benzodiazépines sont contre-indiquées en cas d’insuffisance

respiratoire et hépatique sévéere (112).

3.1.6 Autres risques

Nous avons vu précédemment que l'altération des glandes sudoripares peut
exposer les patients a une déshydratation aiglie en cas de forte chaleur. Dans ce cas
précis, le praticien pourra proposer un verre d’eau salée au patient afin de prévenir
ce risque lors des soins (6).

Il existe d’autres risques médicaux associés aux comorbidités des enfants

mucoviscidosiques qui seront détaillés ultérieurement (cf. 3.2.3)
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3.2 Prise en charge au cabinet dentaire

3.2.1 Précautions générales

3.2.1.1 Précautions générales lors des soins

Les enfants atteints de mucoviscidose sont des patients a risque. De ce fait, le
chirurgien-dentiste devra prendre quelques précautions lors des soins dentaires
(50,97,100,104,113) :

e Consulter I’équipe médicale en cas de besoin.

e Privilégier une position assise ou semi-assise qui facilite la toux afin
d’éliminer les sécrétions.

e Planifier les rendez-vous en milieu de matinée pour permettre a I'enfant
de réaliser avant sa kinésithérapie respiratoire afin d’éliminer le mucus
accumulé pendant la nuit.

e Suivre les précautions qui s’appliquent aux patients avec une pathologie
respiratoire a savoir : des rendez-vous de courte durée avec des pauses
fréquentes pour assurer le confort de I'enfant. Limiter le stress du patient
qui peut provoquer un bronchospasme.

o Eviter les températures ambiantes importantes et étre vigilent quant au
risque de déshydratation en cas de fortes chaleurs. Ne pas hésiter a
proposer un verre d’eau salée en prévention.

e FEtre attentif au risque infectieux : prendre les précautions sanitaires
nécessaires pour éviter les infections croisées. Limiter les risques
d’aspiration et d’inhalation de pathogénes qui proviennent de la cavité
buccale au niveau pulmonaire en réalisant les soins sous digue dans la
mesure du possible.
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3.2.1.2 Controle des infections croisées

Chez rI'enfant souffrant de mucoviscidose, les bactéries pathogénes peuvent
étre aspirées au niveau de la zone broncho- pulmonaire et entrainer des infections
respiratoires importantes. C’est pourquoi, le cabinet dentaire représente un
établissement a risque potentiel de contamination pour le patient (50).

Dans le cas ou plusieurs patients souffrant de mucoviscidose sont pris en
charge dans son cabinet, le praticien devra organiser les rendez-vous afin qu’ils ne
se croisent pas. Cela a pour objectif d’éviter la transmission de bactéries résistantes
aux antibiotiques (6).

L’équipe soignante ainsi que le personnel sont tenus de suivre rigoureusement
les bonnes pratiques d’hygiéne et d’asepsie auxquelles ils ont été formés au
préalable. Ceci a pour but de limiter le risque de contamination et d’infection par de
potentiels agents pathogénes respiratoires et de prendre en charge le patient en
toute sécurité (114).

Cela inclut également une gestion du risque infectieux lié aux systémes
d’irrigation. En effet, les units dentaires favorisent la stagnation de l'eau et par
conséquent la prolifération bactérienne (115). De ce fait, 'eau utilisée au cours des
soins dentaires peut exposer le praticien et le patient a un risque de contamination.
P.aeruginosa a été retrouvée dans des échantillons d’eau provenant d’units dentaires
(116).

En ce qui concerne les units, il est recommandé d’effectuer une purge
quotidienne de I'eau d’au moins 5 minutes avant le premier patient et une purge d’au
moins 30 secondes apres chaque patient. Cela permettra de réduire le nombre de
bactéries ayant pénétré dans les circuits.

Il est préconisé d'utiliser des filtres en amont des instruments. Linstallation
d’'un clapet anti-retour est également conseillée afin d’empécher le reflux des
pathogénes dans les tubulures. Des traitements chimiques de I'eau sont mis a
disposition afin d’assurer la désinfection des units. Il est important de suivre les
recommandations du fabriquant afin de s’assurer que le produit soit compatible avec
le matériel (115,117-119).
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Il est a noter que lorsque les units dentaires sont colonisés par un biofilm, il est
difficile de décontaminer complétement les circuits car les biofilms sont trés
résistants face aux désinfectants. C’est pourquoi il est important de prévenir leur

apparition (50).

3.2.2 Prise en charge des atteintes bucco-dentaire de la
mucoviscidose

3.2.2.1 Prophylaxie

Les enfants atteints de mucoviscidose sont des patients qui présentent un
risque infectieux, carieux, parodontal et érosif importants. Il est donc primordial de
mettre en place des stratégies préventives ainsi qu’un suivi régulier pour éviter toute
pathologie buccale qui pourrait étre une source d’auto-infection chez le patient. Pour
cela, le praticien évalue le risque carieux individuel a chaque rendez-vous a travers
'examen clinique et 'interrogatoire du patient (59,78).

Le traitement préventif sera centré sur I'éducation a I'hygiéne orale, des
conseils diététiques adaptés ainsi que I'application de fluorures topiques. Il sera
aussi recommandé d’augmenter la fréquence de brossage en raison de la
multiplication des prises alimentaires (100).

Les parents et les patients seront informés du sucre présent dans certains
médicaments (antibiotiques, suppléments nutritionnels oraux, etc.) et si aucune
alternative moins sucrée n’est possible, un ringage de la bouche devra étre effectué
apres chaque prise (78,120).

De plus, la brosse a dents peut étre une source de contamination pour le
patient et peut potentiellement entrainer une aspiration de pathogénes vers les voies
respiratoires. Il est donc préconisé de ne pas partager sa brosse a dent, de la rincer
apres chaque utilisation et de la laisser sécher a l'air libre. Elle devra également étre
changée régulierement : tous les trois mois voire plus fréquemment pour les enfants

les plus fragiles (99,121).

Le plan d’action préventif sera appliqué dés le plus jeune age et sera adapté a
I'age du patient :
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e De0a6bans:lerble capital des parents

Tout d’abord, les parents devront étre informés des potentielles atteintes
buccodentaires qui pourraient se manifester chez leur enfant souffrant de
mucoviscidose du fait de la maladie en elle-méme et/ou de ses traitements (122).

Par ailleurs, ils devront également étre sensibilisés au risque de transmission de
bactéries pathogeénes a travers leurs baisers ou encore le partage de leur cuillére au
moment du repas (123).

Le chirurgien-dentiste pourra fournir des instructions d’hygiéne buccodentaire
adaptée a I'dge de I'enfant ainsi que des conseils diététiques. Dés I'apparition des
premiéres dents de lait, il est recommandé aux parents de les nettoyer a I'aide d’'une
compresse stérile humide. Dans un premier temps, le brossage sera effectué par les
parents a l'aide d’'une brosse a dent et d’'un dentifrice adapté a I'age de I'enfant. Il
sera ensuite réalisé par I'enfant ou assisté par un adulte en fonction de la
progression de sa dextérité manuelle (124).

Lors des visites de contrOle, le praticien devra s’assurer de lefficacité des
procédures d’hygiéne orale de I'enfant et réévaluer son risque carieux. La croissance
et le développement buccodentaires seront également évalués afin d’établir un
diagnostic orthodontique et juger s’il est nécessaire de mettre en place un traitement

orthodontique interceptif (122).

e Debail2ans

A cette période, I'enfant devient autonome, il est donc important de le sensibiliser
a sa santé buccodentaire afin de le responsabiliser. La méthode ainsi que le matériel
de brossage devront étre adaptés a I'age du patient.

Un scellement de sillons peut étre réalisé sur les premieres et deuxiemes
molaires permanentes dans le but de prévenir la formation de lésions carieuses
(122).

e Pendant 'adolescence

C’est une période a haut risque carieux ou on peut observer une négligence au
niveau de I'’hygiéne orale et une augmentation des mauvaises habitudes alimentaires
(grignotage, forte consommation d’aliments riches en graisses et en sucres, etc.). |l
est donc important pour le chirurgien-dentiste de motiver le patient a adopter une
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bonne hygiéne buccodentaire et alimentaire, d’autant plus si un traitement
orthodontique est en cours (122,124,125).

En cas d’hyposialie ou de xérostomie, un chewing-gum sans sucre peut étre
employé afin de stimuler la salive. Dans les cas les plus séveres, un substitut
salivaire pourra étre utilisé (122,126).

3.2.2.2 Prise en charge des lésions carieuses

Durant sa pratique, le chirurgien-dentiste peut étre amené a examiner des
enfants souffrants de mucoviscidose et atteints de lésions carieuses. Avant toute
prise en charge, un diagnostic clinique, radiographique et étiologique sont
nécessaires afin d’établir un plan de traitement adapté a l'enfant et a ses
pathologies.

La décision thérapeutique se fera dans le respect du gradient thérapeutique et
en fonction de I'examen clinique et radiologique, du stade physiologique de la dent,
de I'étendue des lésions carieuses et de la coopération du patient. L'examen
radiographique déterminera la sévérité des lésions carieuses en mettant en évidence
la présence ou non d’atteintes pulpaires et parodontales. La finalité des soins est de

favoriser la mise en place d’'une denture définitive saine (127).

Pour les lésions carieuses initiales, il est recommandé d’appliquer un topique
fluoré 2 a 4 fois par an en plus des conseils buccodentaires pour reminéraliser I'émail
et arréter I'évolution carieuse (127).

Face a une atteinte de la pulpe, le praticien peut effectuer en fonction du cas
clinique, divers traitements pulpaires : coiffage pulpaire direct, pulpotomie ou encore

pulpectomie (127-129).

On retrouve comme restaurations coronaires :
- Restaurations coronaires directes : ciments verres ionomeres (CVI) ou
résines composites (129,130).
- Restaurations coronaires indirectes : lors de pertes de substances
importantes. On retrouve : CPP, inlays /onlay et couronne périphériques.
Les CPP sur les dents définitives seront remplacées par des
45



reconstitutions définitives (inlays /onlay, couronne périphériques), en fin
de denture mixte et en denture permanente afin d’éviter toute atteinte
parodontale (131,132).

L'avulsion est indiquée dans le cas de la nécrose pulpaire d’une dent
temporaire avec une manifestation parodontale ou lorsque la dent définitive présente

une atteinte carieuse trop importante (127,133).

Une fois les soins réalisés, le chirurgien-dentiste devra établir un suivi régulier
qui permettra de réévaluer le risque carieux et de s’assurer de I'application des

conseils buccodentaires et alimentaires (134).

3.2.2.3 Prise en charge des défauts de I’émail (135-137)

Les défauts de I'émail tels que les hypoplasies ou les hypominéralisations
peuvent entrainer différentes répercussions buccales. On retrouve la sensibilité
dentaire qui peut entraver le brossage, des troubles esthétiques ou encore une
susceptibilité face aux Iésions carieuses.

Le diagnostic de ces défauts de I'’émail doit étre réalisé au plus tot afin d’établir

rapidement un traitement adapté.

La prise en charge repose d’abord sur I'interception a travers la prophylaxie et
la reminéralisation de I'’émail. Le chirurgien-dentiste pourra prodiguer des conseils
buccodentaires et hygiéno-diététiques. Des topiques fluorés et des complexes ACP-
CPP (phosphate de calcium amorphe et phosphopeptide de caséine) seront utilisés
afin de réduire les sensibilités dentaires (ex.Tooth Mousse® ou Ml Paste Plus®). Le
praticien pourra prévenir I'apparition de caries en effectuant un scellement de sillons

a l'aide de ciments verres ionomeéres (CVI) ou de résines composites fluides.
La thérapeutique curative devra respecter le gradient thérapeutique en allant du
plus conservateur au moins conservateur, en fonction de la sévérité des défauts de

I'émail et de la géne esthétique. Parmi les options thérapeutiques envisageables, on
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retrouve pour le secteur postérieur les mémes restaurations coronaires que dans la

partie précédente (cf. 3.2.2.2.).

Pour les Iésions antérieures, différentes thérapeutiques existent :
- Micro-abrasion,
- érosion-infiltration de résine (ICON®),
- restaurations directes (CVI, résines composites par stratification, moules
Odus, etc.),
- restaurations indirectes : facettes.

3.2.2.4 Prise en charge des érosions

La démarche thérapeutique dépend du stade de I'érosion qui est déterminé par
I'indice BEWE (Basic Erosive Wear Examination). C’est un systéme de notation qui
permet d’évaluer la sévérité de I'érosion dentaire et ainsi d’adapter les stratégies
thérapeutiques en fonction du score obtenu. Un diagnostic précoce des Iésions
érosives est capital pour une prise en charge optimale du patient. (138).

Le chirurgien-dentiste devra évaluer les facteurs de risque et rechercher les
facteurs étiologiques de cette affection afin de les neutraliser quand cela est
possible. Par exemple, il sera important de savoir si le RGO du patient est traité. Un
rendez-vous de contrOle régulier devra étre mis en place durant lequel le praticien

pourra apporter des conseils préventifs sur 'hygiéne alimentaire (78).

3.2.2.5 Prise en charge des dyschromies

Nous avons vu précédemment (cf. partie 2.1.5) que certains facteurs pouvaient
étre responsables de colorations dentaires chez les enfants atteints de
mucoviscidose.

L’hyperbilirubinémie peut entrainer une coloration verte des dents temporaires.

Bien qu’elles soient destinées a étre remplacées par des dents permanentes de
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teinte normale, les dents pigmentées peuvent, dans le cas d'une demande
esthétique, étre traitées a I'aide d’'un maquillage en résine composite (81).

La prise d’antibiotiques de la famille des tétracyclines chez I'enfant de moins de
8 ans peut entrainer une coloration jaune voire grise/brune des dents définitives (54).
A mesure que I'enfant grandit, cette dyschromie peut constituer une véritable géne
esthétique et entrainer un repli social. Par conséquent, le traitement de ces
colorations dentaires peut avoir un effet important sur la confiance en soi de I'enfant.
Il existe plusieurs types de traitements en fonction de la sévérité de l'atteinte et du
gradient thérapeutique. On retrouve d’abord ['éclaircissement dentaire puis
I'apposition de résine composite et la micro-abrasion pour les dyschromies légéres a
modérés. Dans les cas les plus séveres, le praticien pourra proposer des facettes ou
des couronnes dentaires (139).
Par ailleurs, bien qu’il soit le moins invasif et parfois suffisant, I'éclaircissement est
contre-indiqué chez les mineurs par la réglementation européenne. Cependant les
experts et la littérature internationale approuvent la non contre-indication de cette
technique chez les enfants. De plus, des discussions sont en cours au niveau
européen afin de diminuer I'dge minimal requis pour la réalisation d’un
éclaircissement dentaire dans le cadre de ces situations esthétiques complexes
(140).

3.2.2.6 Prise en charge de la candidose orale

Il est primordial pour le chirurgien-dentiste de détecter les symptémes de la
candidose afin de la traiter et éviter sa propagation qui pourrait entrainer des
complications chez le patient (54). On retrouve entre autres comme symptomes :
xérostomie, dysphagie, dysgueusie, dysphonie, lévres gercées ou encore
enrouement (89).

Généralement, la candidose buccale se traite de maniere simple et rapide. Le
traitement fait appel a un antifongique local ou oral dans les cas les plus séveres,
avec un bain de bouche a base de bicarbonate de soude en complément.

Afin de prévenir les récidives, il est important pour le patient de maintenir une
bonne hygiéne buccodentaire et d’éviter les aliments acides ou riches en sucre. Le

praticien peut aussi conseiller a I'enfant ou a sa famille de se/lui rincer la bouche
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aprés l'inhalation de corticoides et de nettoyer réguliérement ses inhalateurs. Il est

aussi recommandé d’effectuer un rendez-vous de contréle de maniére réguliére (89).

3.2.3 Spécificités des comorbidités

3.2.3.1 Cas du diabéte

Avant tout acte, il est important de connaitre le dernier taux d’HbA1c du patient
(98). Une infection dentaire peut perturber le contrdle du diabéte tout comme un
diabete non équilibré peut aggraver une infection (78).

Une situation de stress important peut entrainer chez les enfants diabétiques
une décompensation aigle. Si le patient est stresse, le chirurgien-dentiste peut, si la
condition de I'enfant le permet, avoir recours a une prémédication sédative et/ou
MEOPA. Il devra également s’assurer que son analgésie est efficace avant de

commencer le soin afin de limiter tout stress (141).

Le patient diabétique non équilibré (HbA1c > 7%) présente un risque infectieux
potentiellement important. De ce fait, les foyers infectieux buccodentaires doivent
impérativement étre éliminés et une antibioprophylaxie devra étre mise en place en
cas d’acte invasif (102,142).

Les enfants atteints de diabete de mucoviscidose ont un risque de présenter un
état d’hypoglycémie. Par conséquent, le praticien doit pouvoir utiliser une source de
glucose en cas de besoin. Il est aussi préférable de planifier les rendez-vous aprés
un repas (141).

La Société Francaise de Chirurgie Orale recommande un examen bucco-
dentaire tous les 4 a 6 mois pour les patients diabétiques équilibrés ou non (102).
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3.2.3.2 Cas de la greffe

La transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire est envisagée en dernier
ressort lorsque que la maladie atteint un stade sévére et que la vie du patient est
menacée (6). Néanmoins, ce type d’intervention concerne rarement les enfants. En
2017, 5 enfants atteints de mucoviscidose étaient inscrits sur la liste d’attente de
transplantation pulmonaire et cardio-pulmonaire en France (143).

Les patients greffés doivent suivre un traitement immunosuppresseur a vie afin
de prévenir les rejets de greffe. Les immunosuppresseurs se divisent en plusieurs
familles qui seront choisies au cas par cas. Des corticostéroides sont également
utilisés en complément pour leur action immunosuppressive. Cependant ils ne sont
pas sans consequence; ils présentent de nombreux effets secondaires potentiels

parmi lesquels on retrouve le diabéte ou encore I'ostéoporose (144).

Ces patients sont sujets a de nombreux risques durant leur prise en charge
bucco-dentaire du fait de leur traitement anti-rejet (102,141) :

¢ Risque infectieux extrémement élevé qui est lié a la réduction des défenses
immunitaires. Par conséquent, une antibioprophylaxie devra étre mise en
place avant tout acte invasif (manipulation de la gencive, de la pulpe ou de la
région périapicale de la dent ou effraction de la muqueuse buccale).

e Risque hémorragique : certains traitements entrainent une toxicité hépatique
qui altere la production de facteurs de coagulation. Le chirurgien-dentiste
devra respecter les précautions qui s'imposent dans cette situation.

e Risque anesthésique : les anesthésies intra-ligamentaires sont a éviter car
elles peuvent causer une bactériémie.

e Risque médicamenteux : le praticien devra, lors de ses prescriptions,
prendre en compte les traitements de son patient afin d’éviter les interactions

médicamenteuses.

Il est conseillé pour le chirurgien-dentiste de consulter le médecin traitant s’il y a
une atteinte hépatique ou rénale. Les praticiens pourront entre autres faire le bilan
des risques spécifiques du patient et choisir le traitement antibiotique prophylactique
approprié (141).
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Avant toute transplantation, il sera demandé au patient de réaliser un bilan
buccodentaire complet. || permettra d’évaluer sa santé orale et éliminer les potentiels
foyers infectieux qui pourraient engendrer des infections suite a la prise
d'immunosuppresseurs (50,141,145).

Apres la greffe, la prise d'immunosuppresseurs augmente le risque infectieux
oral. Il est donc primordial pour le chirurgien-dentiste de sensibiliser le patient a
suivre une hygiéne buccodentaire rigoureuse et d’instaurer des rendez-vous de

contréle réguliers (145).

3.2.3.3 Cas de I'ostéoporose

La déminéralisation osseuse est une complication que Il'on retrouve
frequemment chez les patients atteints de mucoviscidose. Les enfants touchés par
cette maladie présentent généralement une densité minérale osseuse normale tandis
gu’elle diminue chez les adolescents et les adultes (146).

Certaines situations exposent I'enfant a un risque élevé de fracture telles
gu'une déminéralisation osseuse sévere, une transplantation ou encore une
corticothérapie au long cours et a forte dose. Un traitement anti-résorptif osseux
pourra alors étre envisagé si le traitement non pharmacologique (supplémentation
nutritionnelle) s’avére non concluant. Le traitement par bisphosphonates sera indiqué
en premiere intention. (147).

Les antirésorbeurs osseux présentent un risque infectieux accru
d’ostéonécrose des maxillaires (ONM). Avant de commencer le traitement, le patient
doit impérativement réaliser un examen buccodentaire afin de dépister et traiter les
potentiels foyers infectieux. Le chirurgien-dentiste devra sensibiliser le patient et les
parents sur la nécessité de maintenir une hygiéne buccodentaire optimale. Un
rendez-vous de contrdle devra étre effectué régulierement (1 a 2 fois par an) ou au
moindre signe de douleur, gonflement ou inflammation. Il est également
recommandé de réaliser les extractions dentaires sous couverture antibiotique et de
la maniére la plus atraumatique possible. Les anesthésies intraosseuses,
intraligamentaires et intraseptales seront a éviter (141,148,149).
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Anamnése médicale compléte
Consulter le médecin traitant ou le médecin prescripteur

Manifestations buccodentaires

= Défaut potentiel de I'émail (hypoplasie, hypominéralisation)
= RCI éleve avec facteur protecteur durant 'enfance (antibiotiques)
* Risque accru d’érosion (RGO)
= Susceptibilité face aux maladies parodontales
* Risque de développer candidose
!Altélation des propriétés salivaires j

Précautions générales lors des soins dentaires

= Consulter équipe médicale si besoin = Limiter le stress du patient (prémédication
= Position assise ou semi-assise sédative / MEOPA)
* RDV en milieu de matinée = Eviter températures ambiantes importantes
* RDV de courte durée avec pauses « Prévenir les infections croisées
fréquentes - Effectuer les soins sous digue

Risque infectieux Risque hémorragique

Risque anesthésique

Risque médicamenteux

Autres

Figure 9: Fiche récapitulative de la prise en charge du patient atteint de mucoviscidose au cabinet dentaire,
source personnelle (2023)
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= Anamnése médicale compléte
Consulter le médecin traitant ou le médecin prescripteur

DIABETE

~

= Connaitre demier taux de HbA1c
= Limiter le stress du patient (prémédication sédative, MEOPA, analgésie efficace)
* Risque d’hypoglycémie — prévoir source de glucose
* Planifier les RDV aprés un repas
= Suivi régulier (tous les 4 a 6 mois)
= Diabéte non équilibré — antibioprophylaxie avant tout acte invasif
— éliminer impérativement tout foyer infectieux /

OSTEOPOROSE
traitee par bisphosphonates

AVANT latgreffe et lafprise de
Bisphiosphomnates:

* Risque infectieux accru dONM
— extraction sous couverture antibiotique

» Risque anesthésique: éviter intraosseuse,

intraligamentaire et intraseptale -

-

TRANSPLANTATION ' ~N

* Risque infectieux accru engendré par les inmunosuppresseurs
— antibioprophylaxie avant tout acte invasif
* Risque hémorragique potentiel si hépato-toxicité
* Risque anesthésique: anesthésie intraligamentaire a éviter
» Risque médicamenteux causé par les interactions
\ médicamenteuses avec traitement du patient /

Figure 10: Fiche récapitulative de la prise en charge du patient atteint de mucoviscidose avec comorbidités au
cabinet dentaire, source personnelle (2023)
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Conclusion

La mucoviscidose est une maladie génétique aux manifestations cliniques
complexes et multiples qui fait des enfants qui en sont atteints, une population a
risques speécifiqgues. De ce fait, il est essentiel que le chirurgien-dentiste ait en sa
connaissance les processus pathologiques de cette maladie et les répercussions
gu’elle ou son traitement peuvent entrainer sur la santé générale et plus

particulierement sur la sphére buccodentaire.

Lors de la planification du plan de traitement et avant tout traitement invasif,
une évaluation individuelle des risques de chaque patient est primordiale. Elle
prendra en considération I'état clinique du patient, ses comorbidités et ses
antécédents médico-chirurgicaux (50,54,78).

La mise en place précoce de mesures préventives contre les pathologies
buccodentaires est importante car ces derniéres peuvent avoir des effets néfastes
sur la santé générale de I'enfant et influencer le pronostic de la maladie pulmonaire
(100).

Par ailleurs, le praticien devra étre vigilent lors de sa prise en charge et prendre
toutes les précautions nécessaires vis-a-vis des risques médicaux que présente

I'enfant atteint de mucoviscidose (99).
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Annexes

Annexe 1 : Echelle BEWE : Criteres de classement de I'usure

érosive (138)

Score
0 Pas d'usure dentaire érosive
1 Perte initiale de texture de surface
5 Défaut distinct, perte de tissus durs < 50 %
de |la surface
3 Perte de tissus durs = 50 % de la surface
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Annexe 2 : Guide pour la gestion clinique en fonction du niveau
de risque érosif (138)

Niveau de
risque

Score cumulatif de
tous les sextants

Gestion

Aucun

Inférieur ou égal a
2

Entretien et observation de routine
Répéter a intervalles de 3 ans

Faible

Entre3 et 8

Hygiéne bucco-dentaire et évaluation diététique,
conseils, entretien régulier et observation
Répéter a intervalles de 2 ans

Moyen

Entre9 et 13

L'évaluation et les conseils en matiére d‘hygiéne bucco-
dentaire
et diététique permettent d'identifier le ou les principaux
facteurs étiologiques de la perte tissulaire et d'élaborer
des stratégies pour éliminer les impacts respectifs

Envisager des mesures de fluoration ou d'autres
stratégies pour augmenter la résistance des surfaces
dentaires

Idéalement, évitez la pose de restaurations et surveillez
I'usure érosive avec des modéles d'étude, des

photographies ou des empreintes

Répéter a intervalles de 6 a 12 mois

Haut

14 et plus

L'évaluation et les conseils en matiére d'hygiéne bucco-
dentaire et diététique permettent d'identifier le ou
les principaux facteurs étiologiques de la perte
tissulaire et d'élaborer des stratégies pour éliminer les
impacts respectifs.

Envisager des mesures de fluoration ou d'autres
stratégies pour augmenter la résistance des surfaces
dentaires

Idéalement, évitez les restaurations et surveillez I'usure
des dents avec des modeéles d’étude, des
photographies ou des empreintes

Surtout dans les cas de progression sévére, envisager
des soins particuliers pouvant impliquer des

restaurations.

Répéter a intervalles de 6 a 12 mois
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Résumé de la these :

La mucoviscidose est la maladie d’origine génétique et héréditaire récessive grave la
plus courante chez les individus de type caucasiens. En France, on estime qu’elle
concerne 1 naissance sur 4500, soit en moyenne 200 nouveaux cas chaque année.

Elle se caractérise par la production de sécrétions anormalement épaisses et visqueuses
par certaines glandes. Celles-ci vont alors entrainer des dommages au niveau de
plusieurs organes, essentiellement les poumons et I’appareil digestif.

Ainsi les voies respiratoires peuvent s’encombrer ce qui entraine des infections a
répétitions. Les sécrétions épaisses peuvent également obstruer les voies digestives et
provoquer une dénutrition, des carences vitaminiques ou des troubles digestifs et
hépatiques. L’atteinte au niveau du pancréas peut étre a I’origine d’un diabéte chez
certaines personnes.

Ces manifestions cliniques multiples font des enfants qui en sont atteints, une
population a risques infectieux, hémorragique, anesthésique et médicamenteux.

L’objectif principal de cette these est de décrire les principales répercussions
buccodentaires de la mucoviscidose chez I’enfant et de proposer un support destiné au
chirurgien-dentiste pour la prise en charge de ce patient médicalement a risque.
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