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Réglementation de présentation du mémoire de Thèse 
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Chirurgie Dentaire de l’Université de Lille  a décidé que les opinions émises

dans le contenu et les dédicaces des mémoires soutenus devant jury doivent

être  considérées  comme  propres  à  leurs  auteurs,  et  qu’ainsi  aucune

approbation, ni improbation ne leur est donnée.
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Prise en charge du patient atteint de sclérose en
plaques au sein du cabinet dentaire

1. INTRODUCTION 

      La sclérose en plaques est une maladie neuro-dégénérative auto-immune

complexe  et  incomprise  qui  soulève  de  nombreuses  interrogations  jusqu’au

moment  présent.  Il  s’agit  d’une maladie inflammatoire chronique à évolution

lente,  affectant  principalement  le  jeune  adulte.  Elle  s’exprime  par  des

symptômes neurologiques  variés  et  a  un  impact  important  du  point  de  vue

fonctionnel et qualitatif sur la vie du patient atteint. 

Le chirurgien-dentiste peut être amené au cabinet dentaire à prendre en charge

des  patients  atteints  de  la  maladie  et  c’est  à  cet  instant  que  certaines

interrogations sur les subtilités de prise en charge se posent. L’objectif principal

de cette thèse est donc de présenter la prise en charge des patients atteints de

sclérose  en  plaques  au  sein  du  cabinet  dentaire.  Pour  ce  faire,  le  travail

s’articulera en quatre parties : 

1. Une description générale de la Sclérose en plaques 

2. Les mécanismes mis en jeu dans cette maladie 

3. Les conséquences de la Sclérose en plaques sur la sphère orale 

4. La prise en charge par le chirurgien-dentiste des patients atteints de sclérose

en plaques au sein du cabinet dentaire
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1.1 Description générale de la sclérose en plaque

La sclérose en plaques (SEP) est une maladie neuro-dégénérative auto-

immune et inflammatoire chronique qui endommage la couche protectrice (la 

myéline) autour des nerfs et de la moelle épinière suite à l’inflammation. En 

effet, le système immunitaire des patients atteints détruirait la myéline en la 

considérant comme un corps étranger ce qui explique qu’on qualifie la SEP de 

maladie auto-immune (1). 

Elle se présente sous de trois formes évolutives principales qui varient en 

fonction de la vitesse de progression de la maladie et de la présence de 

poussées ou non (1) : 

• La  forme  récurrente  -  rémittente    :  Cette  forme  est  composée

principalement exclusivement de poussées se traduisant par l’apparition de

plaques aiguës. Ces poussées peuvent laisser des séquelles qui restent

stables entre deux épisodes. Cette forme débute en général vers l’âge de

30 ans 

• La  forme  secondairement  progressive   :  Cette  forme  correspond  à

l’évolution tardive de la forme récurrente - rémittente. C’est une phase de

progression qui succède à la phase rémittente. Elle touche donc en théorie

tous les patients initialement rémittents, après une période plus ou moins

longue (15 à 20 ans en moyenne). 

• La forme progressive primaire   : Cette forme correspond à la forme la

plus grave et débute plus tardivement vers 40 ans. Il  s’agit d’une forme

progressive d’emblée, avec une progression présente dès le début sans

aucune amélioration et sans poussées ni rémission. 

La forme le plus fréquemment retrouvée est la forme récurrente-rémittente

qui se caractérise par des poussées suivies de période de rémissions. 
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1.1.1 Historique 

Du point de vue historique les premiers à avoir décelé les symptômes de

la SEP sont Jean Cruveilhier et Robert Carswell  au XIXe siècle (2).  A cette

époque on nommait cette maladie « la Sclérose en tâches » ou la « Sclérose en

îles ». 

 

Figure 1 : Illustration des premières lésions mises en évidence au niveau
de la moelle épinière par Cruveilhier et Carswell (3)

On utilise le terme « sclérose » car la maladie entraîne un durcissement

des tissus du cerveau et de la moelle épinière à plusieurs endroits (Figure 1). 

Dans la littérature, les premiers cas de sclérose en plaques remontent au

Moyen-Âge, et plus précisément au XIVe siècle. En effet, une jeune hollandaise

du nom de Sainte Lidwina de Schiedam née en 1380, aurait présenté au cours

de sa vie des symptômes (fourmillements, palpitation, jambes faibles, troubles

oculaires) qui auraient pu correspondre à une sclérose en plaques. 

Ce n’est  qu’en 1868 que le Dr Jean Martin Charcot fit  une description

claire et précise des lésions observées sur le plan clinique et anatomiques et

utilisa le terme de « sclérose en plaques » pour la première fois (4).

13



Initialement,  on  pensait  que  l’origine  de  la  SEP  était  bactérienne  ou

infectieuse et ce jusqu’à la première Guerre Mondiale. Ensuite une théorie sur

une origine vasculaire a pris la place de la théorie infectieuse (5). Cette théorie

proposait  que  des  facteurs  circulatoires  notamment  veineux  pouvaient

provoquer les lésions caractéristiques de la SEP. 

Puis, suite aux progrès de l’immunologie et de la génétique, le modèle d’une

maladie auto-immune a été mis en avant avec l’identification de facteurs de

susceptibilité génétique.

Dans  les  années  90  des  progrès  dans  la  thérapie  de  la  sclérose  en

plaques ont vu le jour notamment par l’introduction de nouveaux médicaments

(le  Bétaféron,  l’Avonex, le  Rebif et l’acétate de glatiramère). De nos jours, au

XXIe  siècle,  le  nombre  de  traitements  contre  la  SEP augmente  avec  des

mécanismes  d’action  différents.  Ces  traitements  ont  pour  but  d’améliorer  le

traitement des patients en facilitant l’administration, le confort et la tolérance

des thérapies. 

1.1.2 Etiologies 

La  sclérose  en  plaques  est  une  maladie  auto-immune  dont  l’étiologie

principale  est  indéterminée.  C’est  une  maladie  multifactorielle  et  son

développement  est  favorisé  par  des  facteurs  de  risque  génétiques  et

environnementaux (6). 

1.1.2.1 Facteurs génétiques

La sclérose en plaques n’est pas une maladie héréditaire donc il n’existe

pas de transmission directe de la maladie à la descendance selon le mode

« récessif »  ou  « dominant ».  La  SEP  est  une  maladie  multigénique,  avec

plusieurs  gènes dysfonctionnels.  Cependant,  la  corrélation  entre  la  variation

génétique et l’augmentation du risque de contraction de la maladie n’est pas

claire.  En effet,  il  s’avère que des variations de plus de 200 gènes ont  été

associées à la maladie mais chacune ne représente qu’une faible augmentation

du risque. 
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L’étude  la  plus  pertinente  sur  le  rôle  de  la  génétique  dans  le

développement de la SEP est celle sur les jumeaux génétiquement identiques

dits monozygotes partageant le même patrimoine génétique. Cette dernière a

montré que les « vrais » jumeaux présentaient un risque clinique de 25 % à

30% de développer la maladie soit une valeur nettement plus élevée que celle

des jumeaux dizygotes ou « faux » jumeaux qui est de 3% à 7 %. Ce dernier

taux est semblable à celui observé chez les frères et sœurs ainsi que chez les

enfants de sujet atteints de SEP (7). 

Ce qu’il faut retenir, c’est que plus le partage de matériel génétique est

important avec le membre de la famille atteint, plus le risque de développer la

SEP augmente (Figure 2). Cependant, l’hérédité n’est pas le seul déclencheur

d’une SEP mais elle va augmenter le risque de développement pathologique

dans les familles (8). 

Figure 2 : Risque de développer la sclérose en plaques suivant le degré de
parenté avec un individu atteint (9)

1.1.2.1.1 Rôle du système HLA 

Depuis  les  années  70,  on  sait  que  le  système de  l’Human Leucocyte

Antigen (HLA) ainsi que le Complexe Majeur d’Histocompatibillité (CMH) sont

impliqués dans la susceptibilité génétique de la SEP. Ce système est codé sur

le bras court du chromosome 6 sur le locus 6p21 (Figure 3) sur une région

dense en gènes avec une multitude de loci de la réponse immunitaire (10).
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La molécule de CMH a pour rôle la présentation de l’antigène aux cellules

de  l’immunité  et  plus  particulièrement  aux  lymphocytes  T.  Elle  permet  une

différenciation par le système immunitaire du soi et du non soi. 

On peut classer les molécules de CMH en deux groupes : 

• Les  molécules  de  CMH de  classe  I  qui  sont  présentes  en  tant  que

glycoprotéines  transmembranaires  à  la  surface  de  toutes  les  cellules

énuclées. Elles sont composées des 3 paires de gènes suivantes : HLA-

A, HLA-B, HLA-C (10). 

• Les molécules de CMH de classe II qui sont généralement présentes sur

les  Cellules  Présentatrices  de  l’Antigène  (CPA)  parmi  lesquelles  on

retrouve notamment les macrophages ou les cellules dendritiques 

Figure 3 : Localisation des gènes du CMH de classe I et de classe II sur le
bras court du chromosome 6 (10)

Il a été démontré que les allèles HLADR15, et l’allèle HLADRB1*1501 plus

particulièrement,  augmentent  le  risque  relatif  de  SEP  de  2  à  4  fois.  Ce

phénomène est lié au fait que l’allèle HLA a la capacité de lier un auto-antigène

de  la  myéline  avec  une  affinité  suffisante  pour  développer  la  réponse  des

lymphocytes T auto-immuns (11). 

Il  a  été rapporté que l’allèle  HLADRB1*1501 est  retrouvée de manière plus

importante chez les femmes. 
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Ces observations montrent que les allèles HLA pourraient influencer le risque et

la durée de la pause inflammatoire de la maladie. 

1.1.2.1.2  Les régions non HLA

Plusieurs régions non HLA ont été mises en évidence en tant que facteurs

pouvant influencer la susceptibilité génétique à l’apparition de la SEP.  Parmi

ces régions on retrouve celles codant pour le récepteur de l’interleukine 2, le

récepteur de l’interleukine 7, la tyrosine kinase, un récepteur du TNF (Tumor

Necrosis Factor) (8). Cette liste est susceptible de s’allonger au fur et à mesure

des études.  Ces gènes codent  tous  pour  des protéines mises en jeu  dans

l’immunité.  Cependant,  ils  n’ont  qu’un  faible  rôle  dans  la  susceptibilité  de

contraction de la SEP, c’est le système HLA qui possède le plus grand effet.

Il a aussi été rapporté que certains gènes qui ne sont pas directement liés à la

réaction immunitaire tels que le gène K1F1b qui code pour une protéine de

l’axone des neurones pourrait être impliqué dans la susceptibilité. 

1.1.2.1.3 Les facteurs infectieux 

Les virus  neurotropes tels  que les  virus  Epstein-Barr  (EBV),  Herpès 6

(HHV-6), Virus Varicelle et Zona (VZV) et les rétrovirus endogènes (HERVs)

sont depuis longtemps suspectés dans la physiopathologie de la SEP. Parmi

ces virus, l’EBV est le plus souvent évoqué pour son implication possible dans

la pathogénèse de la SEP (12). 

Une étude sur des militaires américains a montré que les sujets avec un

taux élevé d’anticorps anti-EBV ont plus de risque de développer la SEP (13). 

Cependant, il existerait aussi un effet protecteur de l’infection par l’EBV si

elle est contractée précocement dans la vie (avant l’âge de 6 ans) alors que le

contact tardif avec le virus serait un facteur de susceptibilité. 
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Il a été rapporté que ce phénomène de susceptibilité dû à l’infection EBV

serait la conséquence du fait que la structure du virus serait proche du motif de

celle  d’une  protéine  de  la  myéline  ce  qui  provoquerait  une  confusion  du

système immunitaire qui induirait la création de lymphocytes T pour neutraliser

l’EBV mais qui par similitude attaquerait  la myéline. Ce phénomène porte le

nom de mimétisme moléculaire.

1.1.2.2 Facteurs environnementaux

1.1.2.2.1 Hygiène

La  théorie  de  l’hygiène  consiste  à  dire  que  même si  elle  permet  une

augmentation de l’espérance de vie, une meilleure hygiène, voire une hygiène

trop importante dès le plus jeune âge pourrait favoriser le développement de

maladies auto-immunes (14) (15)  (Figure 4). 

Cette  théorie  a  été  amenée  par  le  professeur  J-F  Bach.  Il  a  observé  une

tendance à la diminution de l’incidence des maladies telles que les parasitoses

et tuberculoses et une augmentation du risque de diabète de type I, SEP ou

encore Maladie de Crohn. 

Figure 4 : Incidence des maladies infectieuses et auto-immunes au cours
du temps (14)
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1.1.2.2.2 Le tabac 

Le  tabac  étant  composé  de  1000  composés  chimiques  il  est  difficile

d’objectiver les mécanismes par lesquels ce dernier favoriserait la SEP. 

Parmi les composés du tabac on a observé que la nicotine agirait sur la

perméabilité de la barrière hémato-encéphalique ce qui augmenterait l’influx de

lymphocyte dans le système nerveux central.  Les cigarettes sont  également

composées de composés cyanidiques qui seraient toxiques pour la myéline.

Enfin la fumée de cigarettes provoquerait des réactions de stress oxydatif et pro

inflammatoire au niveau des poumons qui  réactiverait  les cellules mémoires

auto-immunes (16). 

Selon les études,  il  y  aurait  un risque de 1,2 à 1,5 fois  plus élevé de

développer une SEP chez les fumeurs que chez les non-fumeurs. De plus, le

risque de passage à la forme secondairement progressive serait multiplié par 3

chez les fumeurs. Enfin, ce risque apparaitrait comme étant dépendant de la

quantité de cigarettes consommées : le risque de SEP augmenterait avec le

nombre de paquets de cigarettes consommées (17). 

1.1.2.2.3 La vitamine D 

L’apport  en  vitamine  D  de  l’organisme  provient  principalement  de

l’exposition aux rayons UV de type B mais aussi de l’alimentation. 

Des  chercheurs  affirment  que  l’exposition  aux  rayons  ultraviolets  stimule  la

vitamine D, ce qui peut protéger contre la sclérose en plaques. Elle stimule

également les cellules immunitaires de la peau qui ont un rôle protecteur contre

les maladies.

En effet, les cellules dendritiques, les LT et les LB et le SNC expriment le

récepteur nucléaire à la vitamine D (VDR). Cette dernière agit sur les cellules

dendritiques en diminuant l’expression des molécules de co-stimulation et des

molécules de co-stimulation comme CD40, CD80 et CD86. 
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Elle agit également sur les lymphocytes, en empêchant la différenciation

des LT naïfs en lymphocytes Th1 et Th17. Ce phénomène diminue l’expression

d’interféron  γ  (IFN  γ)  et  d’IL-17  et  la  synthèse  d’IL-12  et  d’IL-23  pro-

inflammatoires, favorisant la différenciation des LT naïfs en LT régulateurs et

l’augmentation de la production d’IL10 anti-inflammatoire (IL-10) (18) (Figure 5).

Figure 5 : Action de la vitamine D sur le système immunitaire (19)

1.1.2.2.4 Migration

Différentes études ont montré une corrélation entre le risque de SEP et le

lieu de vie durant l’enfance. 

En  effet,  une  migration  durant  l’enfance  d’une  région  à  haut  risque

(Amérique du Nord, Europe) de SEP à une région à faible risque (Afrique Sub-

Saharienne, Asie du Sud Est) diminuerait le risque de contracter la maladie. Le

corollaire est aussi vrai (9). 

1.1.2.2.5 L’alimentation

De nombreuses études ont été menées sur le lien entre l’alimentation et la

SEP. Ces études ont surtout porté sur le régime riche en graisses saturées. 
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En effet, il a été rapporté les graisses saturées contribuent à la formation

de molécules inflammatoires qui sont nuisibles dans la maladie. Ce phénomène

est dû au fait que les aliments riches en graisses saturées diminuent la fluidité

des membranes et mènent à la production du cholestérol. C’est celle production

de cholestérol qui contribue à la formation de molécules inflammatoires. 

En  2003,  Une  étude  menée  par  Swank  et  Goodwin  a  montré  qu’une

consommation journalière en graisses saturées de moins de 20g pouvait induire

la rémission de la SEP et aurait des effets bénéfiques chez les malades (18). 

Dans les années 70 une observation a été faite sur une corrélation entre la

consommation de lait et la SEP. Cette hypothèse a été soutenue plus tard par

des études épidémiologiques (20). 

De plus, une étude a montré que le lait de vache contiendrait des facteurs qui

pourrait influencer l’apparition de la SEP. Ces facteurs ne sont plus présents

dans le lait transformé (21). 

Enfin, une hypothèse récente évoquerait le fait  que l’alimentation hyper

sodée  pourrait  induire  la  production  de  lymphocytes  T17  et  donc  le

développement de maladies auto-immunes (22). 

1.1.2.2.6 L’obésité

Ces  dernières  années,  de  nombreuses  études  ont  été  menées  sur  la

corrélation  entre  l’obésité  et  le  développement  de  la  SEP  (23).  A  l’heure

actuelle, l’obésité est un problème de santé publique notamment dans la culture

occidentale dû aux habitudes alimentaires. Les études réalisées ont montré que

l’obésité de l’enfance et l’adolescences est un facteur de risque de la SEP. 

Parmi ces études, l’une d’entre elles a été réalisée auprès de deux groupes de

femmes. Cette dernière a montré que le risque de développer la SEP était 2,25

fois plus élevé chez les femmes ayant un IMC ≥ 30 kg/m² à l’âge de 18 ans que

celles dont l’IMC se trouvait dans la norme (24). 
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D’autres études ont permis d’objectiver le rôle de l’obésité infantile dans le

risque de développement de la SEP. En effet, le risque était de 1,28 à 2,10 fois

plus élevé chez les atteints d’obésité (en fonction du degré d’obésité dont ils

étaient atteints) (25). 

Ces observations pourraient s’expliquer par le fait que l’obésité induirait

une surexpression des lymphocytes Th17 avec une augmentation des maladies

auto-immunes  comme  la  SEP.  Ce  postulat  a  été  évoqué  suite  à  des

phénomènes observées sur différents groupes de souris (23). 

En somme,  malgré que les  experts  soient  d’accord que l’obésité  à  un

jeune âge augmenterait la susceptibilité de développement de la SEP, le lien de

cause à effet entre ces deux éléments n’a pas encore été clairement établi.

1.2. Epidémiologie

Les  données  épidémiologiques  les  plus  récentes  sur  la  sclérose  en

plaques proviennent de la 3e édition de l’Atlas de la sclérose en plaques publié

en septembre 2020 par la fédération internationale de la sclérose en plaques

(26). 

L’étude épidémiologique de cet atlas rapporte les données collectées dans 138

pays.

Selon  les  données  rapportées  dans  l’atlas,  2.8  millions  de  personnes

vivent en étant atteints de sclérose en plaques dans le monde, ce qui équivaut

à une prévalence de 1 personne sur 3000. Dans les pays où la prévalence est

la plus haute elle peut atteindre 1 personne sur 300. 

Le nombre de personnes atteintes était  de 2.3 millions en 2013 ce qui

montre une augmentation des cas d’un demi-million de 2013 à 2020 (26). Cette

augmentation  peut  s’expliquer  tout  d’abord  par  l’amélioration  des  méthodes

diagnostiques, l’amélioration de la collecte des données statistiques ainsi que

par l’augmentation de l’espérance de vie dans la population générale. 
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La SEP n’affecte pas uniquement les adultes. En effet, on rapporte 30 000

personnes âgées de moins de 18 ans souffrant  de SEP dans la population

mondiale. 

Selon l’étude de la Fédération Internationale de la Sclérose en Plaques, la

proportion de personnes atteintes de la SEP est plus élevée sur les continents

européens et américains (Figure 6). Les pays européens ayant la proportion la

plus élevée de personnes atteintes sont Saint-Martin (337 personnes pour 100

000) et l’Allemagne (303 personnes pour 100 000). Ces deux pays sont aussi

ceux où l’on retrouve la plus grande proportion à l’échelle mondiale suivis par

les Etats-Unis (288 personnes pour 100 000).  

Figure 6 : Prévalence dans les différentes régions du monde, figure issue

de Atlas of Multiple Sclerosis 3rd édition 2020 (26)

Une étude comparative a été effectuée entre les données rapportées dans

la deuxième édition de l’atlas de 2013 et la troisième de 2020 (Figure 7). Cette

étude montre une augmentation de la prévalence dans chacune des régions

étudiées.  On  retrouve  la  plus  grande  augmentation  en  Amérique  avec  une

prévalence qui a pratiquement doublé.
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Figure 7 : Comparaison des prévalences dans les différentes régions du

monde, figure issue de Atlas of Multiple Sclerosis 3rd édition 2020 (26)

Plusieurs études ont montré que la prévalence de sclérose en plaques a

un lien avec la latitude.  En effet,  les populations des pays plus proches de

l’équateur  ont  moins  de  risques  de  contracter  la  maladie.  A  l’inverse  les

populations des pays les plus proches des pôles sont plus à risque (Figure 8).

Cette observation serait due au fait que les populations des pays plus au Nord

sont  moins  exposés  au  soleil  et  donc  présentent  un  apport  plus  faible  en

vitamine D.
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Figure 8 : Répartition de la prévalence de la sclérose en plaques dans le

monde, figure issue de Atlas of Multiple Sclerosis 3rd édition 2020 (26)

Cette observation sur l’effet de la latitude est aussi illustrée au sein d’un

même pays. En effet, par exemple en Australie, les personnes vivant au Sud du

pays  et  par  conséquent  les  plus  loin  de  l’équateur  sont  deux  fois  plus

susceptibles de contracter la SEP que celles vivant au Nord du pays (26). 

Il a été rapporté qu’à l’échelle de la population mondiale, la SEP touche

deux fois plus les femmes que les hommes (69 % des personnes atteintes sont

des femmes pour 31 % d’hommes) (26) (Figure 9). 

Au sein des régions, on observe des variations dans le rapport entre les

sexes. Par exemple dans la région de la Méditerranée Orientale, le ratio moyen

est de 2 femmes pour un homme, mais il existe plusieurs pays où les femmes

atteintes de sclérose en plaques sont plus nombreuses que les hommes dans

un  rapport  de  3  ou  même  4  pour  1,  tels  que  l'Égypte,  l'Iran,  l'Autorité

palestinienne et le Soudan.
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Figure 9 : Pourcentage de femmes atteintes de sclérose en plaques, figure

issue de Atlas of Multiple Sclerosis 3rd édition 2020 (26)

Les raisons de cette différence de prédispositions entre le sexe féminin et

le sexe masculin sont  encore inconnus.  Cependant,  une variété de facteurs

pourrait  expliquer  cette  différence  tels  que  les  différences  hormonales  et

génétiques ainsi que les habitudes de vie. 

Concernant les différentes formes de SEP, il a été rapporté que 85 % des

personnes atteintes présentent la forme récurrente-rémittente et 12% la forme

progressive. Les 3% restants ont un type de maladie inconnue au moment du

diagnostic. Néanmoins, compte tenu du faible nombre d’experts fournissant ces

informations et en particulier du manque de données dans les régions d’Afrique

et  du  Pacifique  Ouest,  il  n’est  pas  possible  de  commenter  les  différences

régionales.
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1.3. Les Traitements

Il  existe deux catégories de traitements dans la  prise en charge de la

sclérose en plaque :  les  traitements des poussées et  les traitements de

fond.

1.3.1 Les traitements des poussées 

1.3.1.1 Les corticoïdes 

Les poussées sont  traitées  principalement  par  des corticoïdes par  voie

intra-veineuse en bolus. Elles sont traitées par l’administration d’un gramme de

méthylprédnisolone en perfusion pendant 3 à 5 jours pendant une heure. Ces

perfusions sont administrées lors d’une courte hospitalisation traditionnelle ou

en hôpital de jour (27). 

Les  corticoïdes  agissent  uniquement  sur  les  poussées  en  diminuant

l’inflammation et ainsi la durée et l’intensité des symptômes. 

La corticothérapie par voie orale n’est pas indiquée car elle expose à un

certain nombre d’effets secondaires sans démonstration d’efficacité. 

1.3.1.2 La plasmaphérèse 

La plasmaphérèse est un procédé qui consiste à « laver » le plasma de

toutes les substances nocives pour la myéline. Le plasma contient les produits

des cellules inflammatoires activées qui seront retirées du sang du patient. Le

plasma retiré sera remplacé par de l’albumine 4%. Cette technique nécessite

l’utilisation d’un séparateur de cellules et un double abord veineux au niveau du

patient : la voie d’entrée amène le sang à la machine et la voie de sortie permet

la réinjection du sang « lavé » et de l’albumine. La durée de ce traitement est

d’environ 3 heures et est effectué habituellement tous les 2 jours à raison de 5

ou 6 échanges. 

Les échanges plasmatiques sont généralement bien tolérés mais la principale

contrainte est la nécessité d’un abord veineux de bonne qualité (28).
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1.3.2 Les traitements de fond 

Les traitements de fond ont pour but de ralentir l’évolution de la maladie,

diminuer le nombre de poussées et la progression du handicap. 

1.3.2.1 Les immunomodulateurs 

Les  traitements  immunomodulateurs  sont  les  plus  anciens  et  les  plus

utilisés. Ils sont disponibles en France depuis 1995 en traitement de première

intention.  Ils  agissent  sur  le  système immunitaire.  Parmi  cette  catégorie  de

traitements on retrouve les interférons béta et l’acétate de glatiramère (29).

Les injections d’interférons béta réduisent la fréquence des poussées et

retardent  l’invalidité.  Les  injections  d’acétate  de  glatiramère  ont  des  effets

bénéfiques chez les patients atteints de SEP peu sévère et au stade précoce.  

1.3.2.2 Les immunosuppresseurs 

Parmi  les  traitements  de  fond  de  la  SEP  on  retrouve  les

immunosuppresseurs. L’immunosuppresseur le plus utilisé est le  mixantrone

qui est un antinéoplasique initialement utilisé en cancérologie. Ce médicament

a  une  forte  action  immunosuppressive  sur  les  cellules  de  l’immunité

(lymphocytes B, T, macrophages…) (29). 

Il  est  utilisé  dans  les  formes  agressives  de  la  SEP  de  types  récurrente-

rémittente ou progressive.

1.3.2.3 Les traitements par voie orale

Les traitements pas voie orale sont nombreux parmi eux on retrouve le

fingolimod, le  siponimod ou encore le  fumarate de diméthyle. Ils peuvent

être utilisés pour traiter la forme récurrente de la SEP. Cependant, ils présentent

certains effets secondaires notamment le fingolimod et le fumarate de diméthyle

qui augmentent le risque de leucoencéphalopahtie (30). 
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1.3.2.4 Les anticorps monoclonaux

Les anticorps monoclonaux peuvent être utilisés dans le traitement de la

SEP. Parmi eux on retrouve le  natalizumab,  l’ocrélizumab,  l’alemtuzumab.

Ces anticorps  sont  administrés  par  voie  intra-veineuse  et  sont  utilisés  pour

traiter la forme récurrente de la SEP. Cependant, ils présentent certains effets

secondaires important. En effet, l’alemtuzumab augmente le risque de maladies

auto-immunes  graves  et  certains  cancers.  Le  natalizumab  quant  à  lui  peut

augmenter  risque  de  leuco-encéphalite  multifocale  progressive  (comme  les

traitements par voie orale sauf que le risque est plus élevé pour le natalizumab)

qui est une infection rare et mortelle du cerveau et de la moelle épinière (30). 

1.3.2.5 La greffe 

La greffe de cellules souches peut aussi  être utilisée dans certains cas

sévères  et  difficiles  à  traiter.  Cette  dernière  est  réalisée  dans  des  centres

spécialisés dans la greffe de cellules souches (30). En effet, une étude publiée

2023 par des chercheurs Italiens a été menée sur la transplantation de cellules

souches  hématopoïétiques  chez  des  personnes  atteintes  de  sclérose  en

plaques secondaire progressive (31). Cette étude a montré que le recours à la

greffe autologue de cellules souches hématopoïétiques permet de ralentir  la

progression  neurologique  de  la  maladie  chez  les  patients  atteints  de  SEP

secondaire  progressive  avec  un  effet  frappant  de  l’abolition  des  rechutes

cliniques  (31).  Cette  solution  de  traitement  mérite  donc  d’être  davantage

explorée.
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2 . Présentation de la sclérose en plaques

Dans cette partie nous allons évoquer les mécanismes biologiques mis en

jeu chez les patients atteints de sclérose en plaques. 

2.1. Mécanismes  physiopathologiques  de  la  sclérose  en

plaques

La  sclérose  en  plaques  représente  une  maladie  du  système  nerveux

centrale (SNC) qui est caractérisée par des phénomènes d’inflammation et de

démyélinisation.  La physiopathologie de cette maladie demeure complexe et

n’est pas encore clarifiée. Elle repose sur un ensemble de plusieurs théories. La

SEP fait entrer en action plusieurs acteurs du système immunitaire. Celui-ci est

activé  de  manière  inappropriée  en  raison  de  divers  facteurs,  notamment  la

prédisposition génétique et un déclencheur spécifique. 

Dans la partie qui va suivre nous allons évoquer les principaux mécanismes mis

en jeu dans la physiopathologie de la SEP. 

2.1.1 Physiopathologie générale de la SEP 

Chez les personnes atteintes de SEP on remarque l’apparition de plaques

de  démyélinisation  au  sein  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  épinière

aboutissant  à  une  altération  de  la  conduction  nerveuse.  Ces  plaques  de

démyélinisation  se  distinguent  par  la  présence  d’infiltrats  de  cellules

immunitaires  qui  sont  principalement  constitués  de  macrophages  et  de

lymphocytes T en moindre proportion. 

Pour rappel, la substance blanche, présente dans le cerveau est la moelle

épinière, est composée d’axones et de tissus de soutien des cellules nerveuses

que l’on appelle névroglie.  Son rôle principal  est  d’assurer une transmission

efficace  des  signaux  nerveux.  Les  lésions  de  démyélinisation  se  trouvent

dispersées dans le SNC, ce qui explique la variété des symptômes cliniques en

fonction de leur localisation. Cette démyélinisation conduit à long terme à une

dégénérescence des axones et donc à un handicap accru. 
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2.1.2 Description neuro-pathologique de la SEP 

Le processus de formation des plaques implique plusieurs paramètres.

Tout d’abord, il y a une inflammation avec infiltration de cellules immunitaires.

Les lymphocytes peuvent traverser la barrière hémato-encéphalique (BHE) de

deux manières : soit en passant entre deux cellules de la paroi des vaisseaux

sanguins  en  détruisant  les  jonctions  serrées  qui  assurent  normalement

l’étanchéité entre deux compartiments tissulaires, soit en passant directement à

travers les cellules de la BHE. Ensuite, survient la démyélinisation, suivie ou

non d’une remyélinisation, d’une gliose astrocytaire et d’une atteinte de l’axone

(32). 

La destruction de la gaine de myéline se fait en plusieurs étapes (Figure

10) : 

- Premièrement, il y a une démyélinisation primaire où la gaine de myéline est

légèrement affectée, entrainant une altération de la conduction nerveuse et un

ralentissement  de  la  propagation  de  l’influx  nerveux,  ce  qui  provoque  des

symptômes neurologiques typiques des poussées.

-  Ensuite,  survient  la  remyélinisation,  complète  ou  partielle,  avec  perte

d’oligodendrocytes. Les oligodendrocytes sont les cellules du système nerveux

présentes dans la substance blanche et la substance grise qui protègent les

neurones en formant la gaine de myéline. Cette étape explique pourquoi un

patient  peut observer une récupération clinique partielle ou totale après une

poussée.

- Enfin, une démyélinisation plus sévère survient, suivie d’une atteinte axonale,

ce qui entraîne l’apparition de séquelles irréversibles.
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Figure 10 : Illustration du processus de démyélinisation (33)

Une classification des plaques de démyélinisation peut être établie. Celle-

ci  se  fait  en  fonction  des  lésions  focales  et  de  l’infiltration  des  cellules

immunitaires, selon le niveau d’inflammation et de démyélinisation (34). On les

classe de la manière suivante : 

-  Les  lésions  actives,  que  l’on  peut  également  appeler  hypercellulaires,

présentent  une  quantité  significative  de  macrophages  répartis  sur  toute  la

lésion, avec des traces de peptides de myéline phagocytés. Ces lésions actives

sont subdivisées en quatre profils de démyélinisation : les types I et II suggèrent

une origine auto-immune et les types III et IV suggèrent plutôt une altération

primitive des oligodendrocytes (35).

• Type  I :  Il  est  caractérisé  par  une  prédominance  de  lymphocytes  Y,

macrophages  et  microglie  activée,  sans  complément  ni

immunoglobulines. 
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• Type  II :  Il  est  semblable  au  type  I  mais  avec  une  implication  de

l’immunité humorale. 

• Type III : Ce type présente un nombre limité de cellules inflammatoires,

avec une répartition ne concordant pas avec les zones démyélinisées et

présentant une raréfaction des oligodendrocytes. 

• Type IV : Il est similaire au type I mais avec une démyélinisation étendue

et une raréfaction des oligodendrocytes. 

-  Les  lésions  chroniques actives qui  se  caractérisent  par  un  centre

hypocellulaire inactif, avec seulement une présence marginale de macrophages

le long des plaques.

- Les lésions chroniques inactives sont des lésions anciennes dépourvues de

macrophages, fortement démyélinisées avec la perte axonale.

-  Les  lésions  shadow plaques sont  des lésions entièrement  remyélinisées,

mais qui présentent encore des différences de densité de myéline par rapport

aux gaines intactes.

2.2. Description immunologique de la SEP

La sclérose en plaques est reconnue comme une maladie auto-immune,

caractérisée  par  un  dysfonctionnement  du  système immunitaire  qui  cible  la

gaine de myéline. Cela conduit à la formation de plaques de démyélinisation,

entraînant une altération de transmission des influx nerveux. Normalement, le

cerveau est  protégé du système immunitaire  par  la  BHE.  Cependant  divers

éléments suggèrent l’implication du système immunitaire de cette maladie. 

On  observe  une  infiltration  de  cellules  immunitaires  mononucléaires

(lymphocytes  TCD4+  et  CD8+,  lymphocytes  B)  et  de  cellules  myéloïdes

(monocytes, macrophages, cellules dendritiques) dans les lésions cérébrales

ainsi que celles présentes au niveau de la moelle, résultant de la perméabilité

accrue de la barrière hémato-encéphalique (36). 
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Sur  le  plan  génétique,  des  recherches  ont  identifié  une  prédisposition

génétique,  en  particulier  au  niveau  du  complexe  majeur  d’histocompatibilité

(CMH). 

Au niveau biologique, une activation anormale du système immunitaire est

observée chez les patients atteints de sclérose en plaques. 

En  termes  de  traitement,  les  immunosuppresseurs  et  les

immunomodulateurs sont actuellement les thérapies les plus efficaces et  les

plus couramment utilisées dans l’arsenal thérapeutique. 

2.2.1 L’encéphalomyélite auto-immune expérimentale 

Certains  arguments  en  faveur  de  l’implication  de  l’immunité  proviennent  du

modèle  animal  d’encéphalomyélite  auto-immune  expérimentale  (EAE).  Il  est

considéré comme étant le plus fidèle à la progression de la maladie (37). 

Ce modèle implique l’injection chez un animal, généralement un rongeur, de

peptides de myéline soit seuls soit avec un adjuvant immunitaire (EAE actif), ou

le transfert de lymphocytes T pré-activés contre ces peptides (EAE passifs), en

général chez un rongeur. 

Dans  ce  cadre  expérimental,  ces  injections  entraînent  des  dommages

neurologiques et des symptômes similaires à ceux observés chez les patients

atteints  de  sclérose  en  plaque :  infiltration  de  cellules  immunitaires,

démyélinisation et paralysie des membres postérieurs. Cette approche a permis

de progresser  dans  la  compréhension  des  mécanismes des  maladies  auto-

immunes, en particulier de la SEP, notamment en ce qui concerne l’interaction

entre les cellules immunitaires et  le  système nerveux,  ainsi  que le  rôle  des

différents cellules impliquées (38).
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2.2.1.1 Incidence de l’immunité innée

Dans le système immunitaire inné, plusieurs types de cellules immunitaires

sont présents : les cellules natural killer, les macrophages, les neutrophiles et

les mastocytes dans la périphérie, ainsi que la microglie au niveau central du

système  nerveux.  Les  macrophages  sont  constamment  détectés  dans  les

lésions de la sclérose en plaques. Une diminution de leur concentration dans la

périphérie est associée à une réduction des symptômes de l’EAE, tandis qu’une

augmentation de leur infiltration dans le système nerveux central est associée à

une progression de la maladie (39). 

Concernant les cellules natural killer, leur rôle reste controversé. Bien que

bloquer leur infiltration dans le système nerveux central semble aggraver les

symptômes de l’EAE, elles semblent également jouer un rôle pro-inflammatoire

en interagissant avec d’autres cellules immunitaires. Chez les patients atteints

de SEP récurrent-rémittente, une activité élevée de cellules NK est associée à

un  risque  accru  de  lésions  actives.  Certains  traitements  (l’acétate  de

glatiramère ou le daclizumab par exemple) agissent en diminuant l’activité pro-

inflammatoire  des  cellules  NK  ou  en  augmentant  une  sous-population

régulatrice de cellules NK (40). 

Les  neutrophiles  sont  des  acteurs  importants  dans  le  recrutement  de

cellules immunitaires et  l’initiation de la maladie dans les modèles de l’EAE

(41),  bien  qu’ils  soient  généralement  absents  des  lésions  de  SEP.  Les

mastocytes,  quant  à  eux,  sont  identifiés  périphérie  des  lésions  actives

chroniques  de  SEP,  et  leur  activité  semble  augmentée.   La  présence  de

tryptase,  une  enzyme  caractéristique  des  mastocytes,  est  détectée  dans  le

liquide céphalorachidien des patients lors des poussées de la maladie (42). 

Les astrocytes et la microglie réagissent à un stimulus en produisant des

cytokines pro-inflammatoires telles que l’interleukine 1, l’interleukine 6 et le TNF,

participant ainsi  à l’inflammation cérébrale. Les cellules microgliales activées

sont abondantes dans les lésions actives de la SEP. 
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De plus, les astrocytes facilitent le recrutement de lymphocytes Th17, qui

jouent un rôle important dans la physiopathologie de la SEP (40). 

2.2.1.2 Incidence de l’immunité adaptative

Depuis longtemps, les lymphocytes T sont considérés comme des acteurs

majeurs  dans  le  développement  de  la  sclérose  en  plaques  (SEP),  étant

présents dans les lésions aussi bien chez les modèles animaux que les patients

humains (43). On suppose que les lymphocytes T autoréactifs franchissent la

barrière  hémato-encéphalique  (BHE)  et  déclenchent  une  inflammation,

entraînant une démyélinisation. Selon une hypothèse largement acceptée, ces

cellules  sont  activées  en  périphérie  suite  à  une  infection  virale,  où  des

similarités moléculaires avec des antigènes du corps pourraient provoquer une

réaction auto-immune. Une fois activées, ces cellules autoréactives expriment

des  molécules  d’adhésion  qui  leur  permettent  de  traverser  la  BHE  et  de

déclencher une cascade inflammatoire dans le système nerveux central (44). 

Pour rappel, l’activation des lymphocytes T se produit dans les organes

lymphoïdes secondaires, où les cellules dendritiques présentent des antigènes

aux lymphocytes T naïfs via les molécules du CMH. Les lymphocytes TCD8+

reconnaissent  les  antigènes  endogènes  présentés  par  le  CMH de  classe  I,

tandis  que  les  lymphocytes  TCD4+  reconnaissent  les  antigènes  exogènes

présentés par le CMH de classe II. Cette interaction conduit à l’activation des

lymphocytes TCD4+, qui se différencient en différents sous-types (Th1, Th2,

Th9, Th17 et Th22) en fonction des signaux environnementaux. 
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2.2.1.2.1 Rôle des lymphocytes TCD4+

L’impact des lymphocytes TCD4+ sur la physiopathologie de la SEP varie

en fonction du sous-type fonctionnel auquel ils appartiennent (Figure 11).

Figure 11 : Spécialisation des lymphocytes TCD4+ en lymphocytes helper

(Th) et leur rôle dans la SEP (45)

La première sous-population de lymphocytes T associée à la sclérose en

plaques est celle des lymphocytes Th1. Dans les modèles d’encéphalomyélite

auto-immune  expérimentale,  l’injection  de  peptides  de  myéline  induit  la

présence d’interféron gamma (IFN-g) dans les lésions, soulignant le rôle des

Th1. De plus, l’injection directe de lymphocytes TCD4+ Th1 spécifiques de la

myéline  chez  des  souris  non  immunisées  provoque  une  EAE  (46).

L’administration d’IFN-g chez les patients aggrave la maladie, ce qui en fait un

possible marqueur de la SEP, avec une corrélation entre sa concentration dans

le  système  nerveux  central  et  la  sévérité  de  la  maladie,  tout  comme pour

l’interleukine-12 (IL-12) (47) (48). 
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Cependant, des recherches plus récentes suggèrent que les lymphocytes

TCD4+  Th1  ne  sont  probablement  pas  les  seuls  à  être  impliqués  dans  la

maladie. Des études sur les rongeurs déficients en IFN-g ou traités par anti-

IFN-g  montrent  qu’ils  ne  sont  pas  résistants  à  l’EAE  (49).  Cependant,  les

rongeurs déficients en sous-unité p40 de l’IL-12 et IL-23 ou traités par anti-IL-23

sont  résistants  à  la  maladie,  suggérant  le  rôle  des  lymphocytes  Th17.  Les

phases aiguës de l’EAE montrent une concentration élevée de Th17 sans le

système nerveux central, tout comme chez les patients SEP-RR en phase de

poussées. De plus, des expériences sur des souris génétiquement modifiées

confirment le rôle des Th17 dans l’EAE. L’IL-17, une cytokine produite par les

Th17, est associée à la sévérité de la maladie (50). 

Les  lymphocytes  Th2  sont  considérés  comme  protecteurs  et  anti-

inflammatoires, tandis que les rôles des Th9 et Th22 restent à déterminer (45).

En résumé, la SEP semble être principalement médiée par les lymphocytes

TCD4+ Th1 et Th17 plutôt que par seulement les Th1. Les échecs des essais

thérapeutiques  ciblant  spécifiquement  les  lymphocytes  TCD4+  suggèrent

l’implication d’autres cellules dans la pathologie de la maladie. 

2.2.1.2.2 Rôle des lymphocytes TCD8+

Les  lésions  cérébrales  récentes  de  la  sclérose  en  plaques  sont

caractérisées par la présence de macrophages et de lymphocytes TCD4+ et

TCD8+. Chez les patients atteints de SEP, les lymphocytes TCD8+ sont plus

abondants  que les  TCD4+ dans  ces  lésions  (51).  Ces  lymphocytes  TCD8+

présentent  un  profil  génétique  semblable  et  sont  répartis  dans  différentes

régions  du  cerveau,  ce  qui  suggère  une sélection  dépendant  de  l’antigène.

Dans  le  liquide  céphalorachidien  des  patients  atteints  de  SEP  récurrente-

rémittente,  une  concentration  élevée  de  lymphocytes  TCD8+  effecteurs

mémoires est observée, ainsi qu’une augmentation du taux de granzymes qui

sont des enzymes utilisées par les lymphocytes T cytotoxiques (52). 
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En périphérie  des lésions,  il  y  a  une interaction entre  les  lymphocytes

TCD8+  et  les  cellules  présentatrices  d’antigènes.  La  reconnaissance  des

lymphocytes  TCD8+  est  conditionnées  par  le  complexe  majeur

d’histocompatibilité de classe I (CMH-I), exprimé par diverses cellules, dont les

macrophages,  les  cellules  endothéliales  et  la  microglie.  Dans  un  contexte

inflammatoire,  l’expression  du  CMH-I  est  également  observée  sur  d’autres

types cellulaires, y compris les oligodendrocytes, les astrocytes, les neurones et

les  axones.  Cela  suggère  que  ces  cellules  peuvent  être  ciblées  par  les

lymphocytes TCD8+, déclenchant ainsi une réponse cytotoxique (53). 

Bien que les antigènes spécifiques reconnus par les lymphocytes TCD8+

cérébraux  ne  soient  pas  encore  connus,  il  existe  une  corrélation  entre  le

nombre de ces lymphocytes et la sévérité de l’atteinte axonale, qui est liée au

handicap  dans  la  SEP (54).  Ces  résultats  suggèrent  un  rôle  important  des

lymphocytes TCD8+ dans le développement de la SEP.

2.2.1.2.3 Rôle des lymphocytes B et des anticorps 

La présence fréquente de bandes oligoclonales d’immunoglobulines dans

le liquide céphalorachidien de plus de 95 % des patients atteints de sclérose en

plaques est un argument majeur en faveur de l’implication des lymphocytes B

dans cette maladie. Ces bandes, absentes dans le sérum des patients, sont

produites localement par les lymphocytes B dans le liquide céphalorachidien et

leur détection chez les personnes présentant un premier épisode clinique isolé

peut prédire ceux à risque de développer une SEP. De plus, les lymphocytes B

sont détectés dans les lésions de SEP dès l’apparition des premiers symptômes

de  la  maladie  (55).  Les  lésions  de  type  II,  qui  sont  caractérisées  par  une

réponse  auto-immune  dirigée  contre  la  myéline,  présentent  une  forte

concentration  en  immunoglobulines  dirigées  contre  celle-ci,  ainsi  qu’une

activation du complément, contribuant ainsi à la formation de lésions tissulaires

(35). 

Bien que les cibles précises des anticorps ne soient pas encore toutes

identifiées, des recherches sont en cours pour les déterminer. 
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En outre, l’efficacité de la plasmaphérèse dans le traitement des poussées

réfractaires  aux  corticoïdes,  notamment  chez  les  patients  présentant  des

lésions de type II, renforce l’idée du rôle des lymphocytes B et des anticorps

dans la SEP (55). 

Enfin,  les  résultats  positifs  des  nouveaux  traitements  ciblant

spécifiquement  les  lymphocytes  B,  tels  que  le  Rituximab  et  l’Ocrelizumab,

confirment leur implication dans la progression de la SEP. 

2. 3. Description histologique de la SEP

Les zones de démyélinisation se réfèrent à une altération de la couche de

myéline  dans  la  substance blanche sur  système nerveux.  Leur  composition

cellulaire  et  moléculaire  peut  différer  d’un  patient  à  l’autre,  et  elles  sont

couramment classées en quatre types de profils (Figure 12) :

1. Les plaques de type 1 qui sont principalement peuplées de lymphocytes

T,  de  macrophages  produisant  du  TNF  alpha,  de  radicaux  libres  et

d’interféron gamma. 

2. Les  plaques  de  types  2  sont  majoritairement  caractérisées  par  la

présence  d’auto-anticorps  dirigés  contre  la  protéine  basique  de  la

myéline (MBP), la glycoprotéine oligodendrocytaire de la myéline (MOG)

et du complément. 

3. Les  plaques  de  type  3  qui  montrent  surtout  une  démyélinisation  des

axones et une atteinte des oligodendrocytes.

4. Les plaques de type 4, plus rares, sont associées principalement à une

dégénérescence des oligodendrocytes (9).  

Figure 12 : Coupes histologiques des différents types de plaques (9)
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3. Conséquences de la sclérose en plaque sur la 

sphère orale 

La sclérose en plaques est une maladie qui se manifeste par des phases

d’activité et  de rémission, avec souvent des rechutes laissant des séquelles

neurologiques  permanentes.  Les  patients  peuvent  présenter  des  formes

légères  avec  seulement  une  ou  deux  poussées  dans  leur  vie,  tandis  que

d’autres peuvent connaître des complications sévères après plusieurs épisodes

rapprochés suscitant ainsi des inquiétudes importantes.   

Les manifestations de la SEP sont diverses. En effet, cette maladie peut

entrainer de nombreuses conséquences notamment, des paresthésies du tronc,

du visage ou des extrémités mais aussi une faiblesse ou une maladresse d’une

main  ou  d’une  jambe  par  exemple.  Des  troubles  visuels  tels  qu’une  cécité

partielle ou totale, des douleurs oculaires unilatérales ou une diplopie peuvent

aussi survenir (56). Parmi les manifestations de la SEP on retrouve aussi des

anomalies  urologiques  (avec  un  dysfonctionnement  de  la  vessie),  sexuelles

(troubles  érectiles  chez  les  hommes  et  sécheresses  vaginales  chez  les

femmes), gastro-intestinales (constipation, diarrhées voire incontinence fécale),

cardio-vasculaires mais aussi des anomalies de la thermorégulation (57). 

Enfin,  la  fatigue  chronique  est  la  conséquence  la  plus  récurrente

rapportée.  Elle  apparaît  dès les premiers stades de la  maladie et  peut  être

accompagnée par des troubles émotionnels discrets chez les patients (56) (57).

3.1 Conséquences neurologiques faciales

Parmi  les  conséquences  neurologiques  de  la  sclérose  en  plaques

certaines affectent directement la sphère oro-faciale. En effet, on rapporte deux

manifestations  qui  peuvent  affecter  la  prise  en  charge  bucco-dentaire :  la

névralgie du trijumeau et la paralysie faciale (56). 

Dans  la  partie  suivante  nous  allons  développer  ces  différentes

manifestations neurologiques ainsi que leur impact pour les soins dentaires. 
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3.1.1 La névralgie du trijumeau

3.1.1.1. Description générale 

D’après la version bêta de la 3e édition de la Classification Internationale

des Céphalées, la névralgie du trijumeau (NT) se caractérise par une douleur

unilatérale récurrente et brève, ressemblant à un choc électrique, survenant et

se terminant brusquement. Cette douleur est localisée dans une ou plusieurs

divisions du nerf trijumeau et est déclenchée par des stimuli sensoriels anodins.

La NT est distinguée en deux types : la NT classique et la NT secondaire. Cette

dernière est causée par des affections telles que la sclérose en plaques, les

lésions importantes comme les tumeurs par exemple, un anévrisme cérébral ou

encore la méga-dolicho-vertébrale (58). 

3.1.1.2 Symptomatologie

Dans  les  premières  descriptions  de  la  névralgie  du  trijumeau,  cette

affection était désignée sous le nom de tic douloureux, en raison de la grimace

typique que les patients peuvent faire lorsqu’ils ressentent une douleur intense

(59).  La  douleur  associée  à  la  NT est  caractérisée  non seulement  par  son

extrême intensité,  mais  aussi  par  son caractère  soudain,  imprévisible  et  de

courte.  Ce sont tous ces aspects qui  font  qu’on peut la qualifier  comme de

« paroxysme douloureux ». Elle se manifeste sous la forme d’une douleur de

type lancinante, électrique ou fulgurante. 

Même si chaque épisode douloureux ne dure qu’un instant, ces épisodes

peuvent  se  reproduire  plusieurs  fois  par  jour  après  une période de répit  et

peuvent se manifester sous forme d’une série d’attaques rapprochées. Environ

la  moitié  des  patients  souffrant  de  NT  ressentent  également  une  douleur

continue en arrière-plan : cette douleur est sourde ou brûlante, moins intense et

dans  la  même  zone  que  la  douleur  paroxystique  (60)  (61).  Cette  douleur

constante  survient  généralement  aux  mêmes  moments  que  la  douleur

paroxystique et est plus fréquente chez les femmes (60) (62) (63). 
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Après  une  crise  paroxystique,  de  nombreux  patients  entrent  dans  une

période  réfractaire  pendant  laquelle  de  nouveaux  épisodes  de  douleur  ne

peuvent être déclenchés. Le mécanisme physiopathologique de ce phénomène

reste inconnu, bien qu’une hypothèse avancée soit  une hyperpolarisation du

neurone sensoriel (64). Selon les premières études de Kugelberg et Lindblom,

la  durée  et  la  présence  de  cette  période  réfractaire  dans  la  névralgie  du

trijumeau étaient liées à l’intensité et à la durée de la crise précédente (65). 

Un  élément  très  caractéristique  de  névralgie  du  trijumeau  est  le

déclenchement  de  la  douleur  par  des  stimuli  sensoriels  inoffensifs  du  côté

affecté du visage, qu’ils soient extra-oraux ou intra-oraux. Les déclencheurs les

plus courant incluent des activités quotidiennes telles que le toucher léger, la

parole, la mastication, le brossage des dents et l’exposition au vent froid sur le

visage  (66)  (67).  La  sensibilité  au  stimulus  est  perçue  comme  l’une  des

caractéristiques spécifique de la NT et  est  un critère majeur  permettant  son

diagnostic (68). Il a été suggéré que des paroxysmes de douleur apparemment

spontanés pourraient en fait être déclenchés par des stimuli sensoriels ou des

mouvements très subtils.

La  NT cible  principalement  la  deuxième  et/ou  la  troisième  division  du

trijumeau. Il est noté que le côté droit est légèrement plus souvent affecté que le

côté gauche (66). La présence d’une NT bilatérale est extrêmement rare dans

les cas de NT classiques. Elle doit donc faire suspecter une NT secondaire si

elle est présente chez le patient. 

3.1.1.3 Physiopathologie générale

Malgré les connaissances antérieures, la physiopathologie de la névralgie

du trijumeau demeure encore floue (69). D’après les observations cliniques, la

compression  du  nerf  trijumeau  par  des  vaisseaux  sanguins  ou  des  tissus

tumoraux près de son origine, que l’on appelle zone d’entrée de la racine, peut

déclencher cette affection (70). Cette pression locale induit une démyélinisation,

entrainant  une  dépolarisation  anormale  et  la  propagation  d’impulsions

nerveuses ectopiques. 

43



Des données récentes suggèrent que les patients présentant des formes

plus atypiques de la névralgie du trijumeau pourraient afficher des altérations

plus  significatives.  Ils  semblent  faire  face  à  une  activation  excessive  de  la

sensibilisation  nociceptive  centrale  du  nerf  trijumeau,  plutôt  que  de  simples

modifications périphériques (71).  

3.1.1.4 La névralgie du trijumeau et la SEP

La  névralgie  du  trijumeau  secondaire  à  la  sclérose  en  plaques  se

manifeste  comme  la  NT classique  par  des  douleurs  faciales  paroxystiques

soudaines, unilatérales et brèves dans la plupart des cas. Elles sont semblables

à un choc électrique ou à un coup de couteau (72). 

De même que la NT classique,  la NT secondaire à la SEP affecte plus les

femmes que les hommes et atteint plus fréquemment le côté droit que le côté

gauche (73) (74). 

Le risque de développer une NT est 20 fois plus élevé chez les patients atteints

de sclérose en plaques (75).  Entre 1,9 % et 4,9 % des patients atteints de SEP

sont  atteints  de  douleurs  neuropathiques(76)  (77).  A l’inverse,  la  SEP  est

diagnostiquée chez 2 % à 14 % des patients atteints de NT (78).

Une étude de cohorte datant de juin 2023 a été menée afin d’examiner

l’association entre la présence d’une NT et la forme de sclérose en plaques

présentée par les patients (récurrente- rémittente, secondairement progressive

ou primaire progressive) (79). Des données de 2007 à 2022 ont été utilisées

lors de cette étude. Les patients pris en compte dans cette étude présentaient

soit une SEP récurrente-rémittente, soit une SEP secondairement progressive.

Aucun ne présentait de SEP primaire progressive ce qui pourrait s’expliquer par

le fait que la proportion de patients atteints par cette forme est plus faible que

pour les deux autres. 

Le résultat de cette étude de cohorte a révélé que les patients atteints de NT

présentent plus fréquemment une forme récurrente-rémittente de SEP (79). 

3.1.1.4.1 Etiologies et mécanismes physiopathologiques

Un postulat existe sur le fait que la névralgie du trijumeau secondaire à la

SEP serait due à une plaque démyélinisante dans la région pontique (73). 
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Cependant bien que la théorie de la plaque démyélinisante a longtemps

été la seule permettant d’expliquer l’association entre NT et SEP (73) (80) (81),

il est apparu plus récemment que cette plaque est associée à une compression

neurovasculaire de la racine du nerf trijumeau chez les patients atteints (74). En

effet,  une  recherche  clinique  prospective,  combinée  à  l’imagerie  cérébrale,

menée auprès de patients atteints de sclérose en plaques, a mis en lumière une

corrélation  significative  entre  la  compression  neurovasculaire  et  la  NT

secondaire  à  la  SEP  (Figure  13).  Cette  découverte  suggère  que  l’impact

conjoint d’une plaque pontique affectant les ramifications afférentes primaires

intra-axiales du nerf trijumeau et d’une compression neurovasculaire pourrait

être à l’origine de la NT secondaire à la SEP par un mécanisme à double effet

(74).

Figure 13 : Clichés de neuroimagerie montrant un mécanisme de double

écrasement chez un patient atteint de NT secondaire à la SEP (74)
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Sur  les  clichés  IRM de  la  Figure  13,  les  images   A et  B  mettent  en

évidence une compression neurovasculaire gauche associée à une atrophie de

nerf trijumeau. Sur l’image B, la flèche indique le nerf trijumeau. Le cliché C,

quant à lui,  montre une plaque de démyélinisation (mise en évidence par la

flèche) au niveau de la région pontique et plus précisément au niveau de la

zone d’entrée de la racine du nerf trijumeau gauche. 

3.1.1.4.2 Traitements

   3.1.1.4.2.1 Les traitements pharmacologiques 

Nous avons une mauvaise connaissance des traitements disponibles de la

NT secondaire à la SEP car il  y un manque d’informations fondées sur des

preuves dans la littérature. Il existe, néanmoins, de petits essais cliniques sur la

carbamazépine, la lamotrigine, la gabapentine, le topiramate, le misoprostol ou

sur des thérapies combinées (82) (83). 

Malgré  le  manque  de  connaissance  sur  l’ensemble  des  traitements

disponibles, il est toutefois largement accepté que le traitement initial privilégié

est pharmacologique et consiste, comme pour la NT classique et idiopathique,

en l’utilisation d’inhibiteurs des canaux sodiques, tels que la carbamazépine et

l’oxcarbazépine (84) (85). 

3.1.1.4.2.2 Les traitements chirurgicaux

Des  alternatives  de  traitements  par  voie  chirurgicale  existent  pour  les

patients  ne  répondant  pas  aux  traitements  pharmacologiques.  Parmi  ces

traitements chirurgicaux on retrouve : 

• Les  traitements  des  lésions  périphériques  du  nerf  trijumeau  par :

neurectomie,  injections  d’alcool,  lésions  par  radiofréquence  ou

cryolésions (86)  

• Les  interventions  percutanées  des  lésions  ganglionnaires  qui

comprennent :  la  thermocoagulation  par  radiofréquence  (87),  les

injections de glycérol à haute concentration (88) et la compression

chimique par gonflage de ballon (89)
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• Les traitements par radiochirurgie stéréotaxique (90)

• Les traitements par décompression microvasculaire (91)

Concernant les traitements par décompression microvasculaire,  il  a été

rapporté que chez les patients atteints de névralgie du trijumeau classique ces

derniers produisent un soulagement immédiat de la douleur chez la majorité

des patients. Néanmoins, dans les cas de patients atteints de NT secondaire à

une SEP, il est apparu que cette technique s’avère moins efficace que chez les

patients atteints de NT classique (92) (93).

3.1.2 La paralysie faciale 

La  paralysie  du  nerf  facial  constitue  un  symptôme  souvent  difficile  à

supporter pour les patients, pouvant entrainer des perturbations fonctionnelles

et  sociale  sans  cause  évidente.  Le  nerf  facial  suit  un  trajet  anatomique

complexe, allant du tronc cérébral jusqu’à ses ramification dans les muscles du

visage. 

Les origines des lésions nerveuses sont diverses, comprenant des causes

idiopathiques telles que la paralysie de Bell, mais également des néoplasmes,

des  lésions  iatrogènes,  des  infections,  des  traumatismes  et  des  anomalies

congénitales  (94).  Des  cas  plus  rares  ont  été  signalés,  notamment  des

situations où une paralysie faciale unilatérale pourrait être le premier signe de

sclérose en plaques (95). 

Dans la SEP, les lésions sont principalement concentrées au niveau du

système nerveux central (96) et il  existe très peu de preuves suggérant une

implication du système nerveux périphérique (97) (98). 

Avec une prévalence de 7 %, la  paralysie facile  (PF)  est  fréquemment

observée chez les patients atteints de SEP (99).  Elle peut avoir  une origine

centrale ou périphérique. 
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Une étude,  visant  à  montrer  la  corrélation entre  les  lésions cérébrales

dues à la SEP et la présence d’une paralysie faciale a été menée en 2020

(100).  Cette  dernière  a  montré  que  la  paralysie  faciale  périphérique  se

produisait  chez  des  patients  atteints  de  SEP  présentant  des  lésions

démyélinisantes non seulement dans le pont, mais aussi dans d’autres parties

du système nerveux central (telles que le cortex). Elle a également rapporté que

la paralysie faciale centrale se manifestait chez des patients atteints de SEP

présentant uniquement des lésions dans le cortex. 

Afin  que  l’étiologie  de  la  paralysie  faciale  soit  bien  posée,  l’examen

clinique ne suffit pas, un examen radiologique et plus particulièrement une IRM

est primordiale au bon diagnostic. Dans le cas contraire, une PF pourrait être à

tort diagnostiquée comme étant due à une paralysie de Bell ce qui entrainerait

un traitement par corticostéroïdes. Ces derniers pourraient, certes, favoriser la

récupération de la paralysie faciale mais ils interféreraient cependant dans le

diagnostic  de  SEP  en  masquant  la  pathologie  sous-jacente.  L’imagerie

médicale est donc primordiale dans ce cas de figure (100).  

3.2 Conséquences bucco-dentaires

On retrouve dans la littérature de nombreuses études cherchant à identifier

un  lien  entre  la  SEP  et  certains  troubles  bucco-dentaires  tels  que  la

susceptibilité à la carie, la maladie parodontale, les troubles muco-gingivaux ou

entre les troubles de l’articulation temporo-mandibulaire (ATM) (101). La plupart

ont permis d’objectiver une corrélation entre SEP et troubles bucco-dentaires, et

ce que nous allons développer dans cette partie. 

3.2.1 La carie dentaire

Selon plusieurs études, les personnes atteintes de SEP peu importe leur

âge sont plus susceptibles au développement de caries dentaires (101) (102).

En effet, l’une de ces études montre une différence de 2,24 dents cariées entre

les cas de patients atteints de SEP et les témoins. Cette différence correspond

à un Odds Ratio (rapport de cotes) de 1,213, soit accru de 21 % de présence

de caries dentaires chez les patients atteints de sclérose en plaque (103). 
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Ce phénomène peut s’expliquer notamment par la xérostomie développée

chez certains patients  dû aux traitements  pris  afin  de traiter  la  SEP et  ses

symptômes.

Des difficultés en termes d’hygiène bucco-dentaire peuvent apparaître du

fait  de troubles moteurs et neurologiques pouvant survenir  chez les patients

atteints (comme la névralgie du trijumeau par exemple). Ces troubles peuvent

compromettre  la  réalisation  d’un  brossage  optimal  et  donc  favoriser  plus

facilement  l’apparition  de  caries  dentaires  chez  les  patients  présentant  une

sclérose en plaques (101). 

3.2.2 La maladie parodontale

Des données de plus en plus nombreuses indiquent que la parodontite est

une  infection  localisée  pouvant  entraîner  des  réactions  inflammatoires  à

l’échelle  du  corps  et  qu’elle  est  liée  à  un  certain  nombre  de  troubles

métaboliques  et  cardiovasculaires,  tels  que  le  diabète,  l’athérosclérose,  les

maladies cardiaques et les accidents vasculaires cérébraux (104) (105) (106). 

Bien que les mécanismes exacts qui contribuent à l’association entre la

parodontite chronique et la sclérose en plaques ne soient pas complètement

compris,  les infections ont depuis longtemps été proposées comme l’un des

principaux déclencheurs de la maladie (107). 

De plus, même si les principales causes de la SEP restent encore floues,

le lien entre cette dernière et les facteurs génétiques et environnementaux a été

établi.  Dans  cette  optique,  plusieurs  facteurs  environnementaux,  tels  que le

microbiote résident, ont été incriminés. 

Les éléments déclenchant l’inflammation du système nerveux central, tels que

le  microbiote,  sont  perçus  comme  des  facteurs  significatifs  dans  le

développement de la SEP (108). 
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Une étude de 2021 a montré que chez les patients atteints de SEP, les

bactéries de type  Porphyromonas,  Prevotella,  Actinomyces,  Fusobacterium et

Staphylococcus sont  retrouvées  en  quantité  plus  importante.  Ces  dernières

pouvant exacerber l’état inflammatoire, induisant la production de cytokines pro-

inflammatoires  ce  qui  conduit  à  l’activation  des  lymphocytes  T  et  à  la

progression de la sclérose en plaques (109).  La SEP, de par son caractère

auto-immun,  pourrait  augmenter  le  risque  de  développement  de  bactéries

parodonto-pathogènes et ces dernières pourraient, de part un mécanisme pro-

inflammatoire, accentuer la progression de la maladie. 

Enfin, une étude pilote menée en 2013 avait pour but de démontrer une

association entre la  SEP et  la  parodontite  chronique.  Les résultats  de cette

dernière  ont  montré  une  association  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la

parodontite  chronique  chez  les  sujets  féminins  mais  pas  chez  les  sujets

masculins (110). En effet, il a été constaté un Odds Ratio (rapport de cotes) de

2,08 chez les cas féminins atteints de SEP d’avoir une parodontite chronique. 

3.2.3 Les troubles muco-gingivaux

Les  troubles  muco-gingivaux  pouvant  se  manifester  chez  les  patients

atteints  de  SEP  sont  directement  associés  aux  médicaments  couramment

utilisés pour traiter la maladie. Parmi eux on retrouve, les corticostéroïdes, les

relaxants  musculaires,  les  antidépresseurs,  les  anticholinergiques,  les

anticonvulsivants et les immunosuppresseurs. Les effets secondaires de ces

médicaments peuvent affecter la muqueuse buccale et se manifester par des

symptômes  tels  que  la  xérostomie,  l’hyperplasie  gingivale,  la  mucite,  la

stomatite, la dysgueusie, la candidose et la chéilite angulaire (111). 

Nous  allons  renseigner  les  potentiels  effets  secondaires  sur  la  cavité

buccale rapportés que peuvent provoquer les différents médicaments utilisés

dans la prise en charge de la SEP sous forme de tableau (56) (112) (Tableau 1).
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3.2.4 Les troubles de l’articulation temporo-mandibulaire

Selon  la  littérature,  les  troubles  de  l’articulation  temporo-mandibulaire

(ATM)  sont  fréquents  chez  les  personnes  atteintes  de  sclérose  en  plaques

(113). Ces troubles se manifestent par des douleurs, des difficultés à ouvrir la

bouche et des bruits articulaires. Ces symptômes peuvent être associés à des

douleurs musculaire et cervicales. D’autres études ont également signalé de

bruxisme chez les patients atteints de SEP (101). 

En effet, des études suggèrent que les altérations de la proprioception et

l’ataxie cérébelleuse (troubles de la coordination volontaire des mouvements

musculaires) (114), ainsi que les habitudes parafonctionnelles et le bruxisme

(115)  ,  pourraient  accroître  la  susceptibilité  aux  troubles  de  l’articulation

temporo-mandibulaire  chez  les  personnes  atteintes  de  sclérose  en  plaques

(116).  Une  étude  a  constaté  une  prévalence  plus  élevée  de  bruxisme  et

d’habitudes  parafonctionnelles  chez  les  patients  atteints  de  SEP,  aggravant

ainsi d’autres troubles moteurs du système oro-facial. 

3.3 Conséquences sur l’hygiène bucco-dentaire

Il est apparu suite à plusieurs études que l’hygiène bucco-dentaire chez

les patients atteints de sclérose en plaques avaient une hygiène bucco-dentaire

moins bonne que celle des patients sains (101) (117). Parmi les outils utilisés

afin  de  mettre  en  évidence  ce  constat  on  avait  l’indice  de  plaque,  l’indice

gingival et le saignement gingival. Dans l’une de ces études, l’indice de plaque

de Silness et Loe rapporté chez le groupe de patients atteints de SEP examinés

était de 1,30. 

Ce constat s’explique notamment par le fait que certains patients atteints

présentent des déficits moteurs, des troubles de l’équilibre et des douleurs les

empêchant  de  réaliser  un  brossage  des  dents  optimal  (117).  En  effet,  les

anomalies motrices sont un symptôme fréquent de la SEP avec notamment une

puissance  musculaire  et  une  dextérité  manuelle  qui  se  retrouvent  réduites

(101). De plus, la fatigue, qui est aussi un des symptômes très fréquent de la

maladie,  et  les limitations de mobilité rendent plus difficile l’accès aux soins

bucco-dentaires de routine (118) (119). 
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4 . Prise en charge des patients atteints de SEP 

au sein du cabinet dentaire 

Comme nous l’avons vu précédemment, la sclérose en plaques est une

maladie pouvant atteindre une grande quantité de patients. Il est donc important

en tant que chirurgien-dentiste de savoir gérer les conséquences que peuvent

présenter  les  patients  atteints.  Dans  cette  partie  nous  allons  aborder  les

différentes précautions et méthodes que le chirurgien-dentiste peut mettre en

place afin de gérer au mieux la prise en charge des patients atteints de SEP au

cabinet dentaire. 

4.1 Précautions avant les soins

En amont des soins, des précautions sont nécessaires afin de garantir une

bonne prise en charge des patients atteints de SEP (112) (120). Parmi elles on

a : 

• S’assurer que les installations du cabinet dentaire permettent d’accueillir

les patients en fauteuil  roulant afin de réduire la barrière d’accès aux

soins.

• Porter  une  attention  toute  particulière  aux  traitements  du  patient.  En

effet, l’interféron et les immunosuppresseurs entraînent une anémie et

une neutropénie. Il faudra donc envisager une antibio-prophylaxie pour

les soins chirurgicaux (avulsions, greffe, lambeau etc.) (56). En effet, ces

médicament  peuvent  entrainer  un  état  d’immunodépression  que  le

chirurgien-dentiste ne doit pas négliger. L’Agence Française de Sécurité

Sanitaire des Produits de Santé (AFSSAPS) a publié en juillet 2011 des

recommandations  concernant  les  prescriptions  des  antibiotiques  en

pratique bucco-dentaire chez les patients immunodéprimés. Une partie

de  cet  ouvrage  sera  dédiée  au  développement  plus  détaillé  de  ces

recommandations.

Ces mêmes médicaments peuvent  entrainer  une thrombopénie et  par

conséquent augmenter le risque hémorragique. 
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Demander une formule sanguine en amont de tout acte invasif pouvant

entrainer  des  saignements  abondants  est  essentiel.  Enfin,  pour  les

patients sous stéroïdes, ils peuvent présenter une atrophie surrénalienne

entrainant  une  susceptibilité  plus  importante  aux  infections.  Il  faudra

donc, en concertation avec le médecin traitant, envisager une possible

antibio-prophylaxie ainsi  qu’un réajustement de la corticothérapie pour

les actes chirurgicaux. Dans tous ces cas de figure, il est primordial de

se concerter  avec le  médecin traitant  ou le  médecin prescripteur  afin

pouvoir  effecteur  les  soins  dans  les  meilleures  conditions  (56)  (112)

(120).

• Envisager la possibilité de réaliser les soins dentaires sous anesthésie

générale s’ils ne sont pas possibles en ambulatoire du fait de symptômes

neurologiques trop importants ou d’anxiété.

4.2 Précautions pendant les soins

Idéalement,  les  patients  atteints  de  sclérose  en  plaques  devraient  être

traités  pendant  les  périodes  de  rémission,  lorsque  leurs  symptômes

neurologiques sont moins présents. Dans les cas de SEP progressive, il n’y a

pas de contre-indications particulières aux soins dentaires autres que celles

liées aux traitements médicaux de la maladie (112).

Les précautions à prendre lors des soins chez les personnes atteintes de

sclérose en plaques sont les suivantes (112) (120) : 

• Les horaires et  durées des rendez-vous doivent  être adaptés pour  le

confort  des  patients.  En  effet,  ces  derniers  peuvent  présenter  des

limitations physiques, des symptômes neurologiques ou de l’anxiété ne

leur permettant pas de supporter de longs rendez-vous. Il n’existe pas de

données sur la durée maximale de rendez-vous supportable. Il  faudra

s’adapter en fonction du patient et de son état général. 
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• L’utilisation  de  cale-bouches  est  conseillée  lors  des  soins  afin  de

minimiser  la  tension sur  les  muscles  masticateurs  et  éviter  la  fatigue

musculaire ou les spasmes.

• La position couchée sur le dos est à éviter chez les patients atteints de

SEP  car  il  y  a  un  risque  d’aspiration  pulmonaire  secondaire  à  une

dysphagie (118). 

• La température de la salle de soin est importante. Il faut maintenir une

température confortable pour le patient afin de minimiser l’intolérance à

la chaleur. 

4.3 Précautions après les soins

A  la  suite  de  certains  soins,  notamment  les  actes  de  chirurgie,  le

chirurgien-dentiste  peut  être  amené  à  réaliser  des  prescriptions  post-

opératoires.  Ces  dernières  doivent  être  adaptées  dans  le  cas  de  patients

atteints de SEP. En effet : 

• Les  anti-inflammatoires  non  stéroïdiens  (AINS)  doivent  être  prescrits

avec beaucoup de prudence chez les patients traités par méthotrexate.

En  effet,  les  AINS  ont  tendance  à  amplifier  l’effet  myélotoxique  du

méthotrexate (56). Il faut aussi éviter de prescrire des AINS aux patients

atteints de SEP souffrant d’ulcères gastroduodénaux (120).

• Concernant les prescriptions d’antalgiques (paracétamol par exemple),

les  posologies  sont  à  diminuer  chez  les  patients  de  SEP  souffrant

d’insuffisance rénale ou hépatique (120).

• Il est préconisé de prescrire aux patients sous immunosuppresseurs une

antibiothérapie  suite  aux  actes  invasifs  car  ils  présentent  un  risque

infectieux élevé (120).

Il est aussi recommandé de donner les conseils post-opératoires à l’oral

ainsi qu’à l’écrit au patient et à la personne qui l’accompagne potentiellement. 
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4.4 Conseils pour l’hygiène bucco-dentaire

Comme  nous  l’avons  abordé  précédemment,  les  patients  atteints  de

sclérose en plaques rencontrent des difficultés au niveau de l’hygiène bucco-

dentaire (101) (117). 

Afin d’aider au perfectionnement de cette dernière, le chirurgien-dentiste

peut donner les conseils suivants aux patients atteints de SEP (112): 

• Utiliser une brosse à dent avec un manche ergonomique ou une brosse

à dent électrique peuvent de bonnes alternatives afin d’améliorer la prise

en main et de palier à la perte de dextérité manuelle ou de coordination

musculaire.

• Adapter les consignes et les conseils d’hygiène bucco-dentaire en tenant

compte  des  capacités  individuelles  du  patient  (déficits  physiques  ou

neurologiques) est primordial. Les conseils standards donnés en temps

général  aux patients sains sont  bien évidemment à appliquer chez le

patient  atteint  de  SEP (brossage 2  fois  par  jour  pendant  minimum 2

minutes).

• Si la réalisation des actes d’hygiène bucco-dentaire s’avère compliquée

pour le patient,  il  ne faut  pas hésiter  à encourager l’entourage de ce

dernier à l’aider lors du brossage et même encourager au passage du fil

dentaire ou des brossettes interdentaires. 

•  Pour les patients souffrant de tremblements, il existe des gants lestés

qui peuvent être portés lors du brossage pour les diminuer. 

• Le recours à des dentifrices à haute teneur en fluor peut être préconisé

chez les patients à risque carieux élevé. 

• L’utilisation  d’un  gratte-langue  peut  être  recommandée  aux  patients

atteints de SEP. 
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4.5 Gestion de la xérostomie

Certains  traitements  médicamenteux  prescrits  aux  patients  atteints  de

sclérose en plaques peuvent avoir des effets secondaires sur la sphère orale.

Nous les avons énumérés précédemment et parmi eux l’effet secondaire dont

souffrent la plupart des patients de SEP est la xérostomie (111).  

La xérostomie se caractérise par une sécheresse buccale résultant d’une

production de salive absente ou réduite. Cette dernière augmente le risque de

développement de problèmes bucco-dentaires tels que les caries, les maladies

parodontales et les infections fongiques buccales (121).

Afin de palier  au problème de xérostomie chez les patients atteints de

SEP le chirurgien-dentiste peut : 

• Préconiser le recours à des sialogogues périphériques qui stimulent la

réponse gustative.  L’acide ascorbique et  l’acide citrique sont les deux

principaux stimulants que l’on retrouve dans différents types d’aliments,

notamment  dans  le  citron  pressé  dans  l’eau  minérale,  les  boissons

gazeuses au citron et les bonbons acidulés (120).

• Prescrire  des  substituts  salivaires  qui  se  présentent  sous  forme  de

sprays (112). Ils permettent d’améliorer non seulement la santé buccale

des  patients  mais  aussi  leur  confort  (122).  Les  principaux  sprays

prescrits  sont  l’Aequasyal et  l’Elgydium Clinic  Xeroleave.  Ils  s’utilisent

sous forme de pulvérisations à l’intérieur des joues et sur la langue (123).
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4.6 L’antibiothérapie

Comme nous l’avons abordé précédemment, certains patients atteints de

sclérose en plaques peuvent être traités par immunosuppresseurs. De ce fait,

ces patients sont donc considérés comme immunodéprimés et des précautions

sont  de rigueur  lors  des soins dentaires.  L’AFSSAPS a publié  en 2011 des

recommandations concernant les prescriptions d’antibiotiques chez les patients

immunodéprimés pour les soins dentaires (124). Ces données ont ensuite été

mise à jour en 2021. 

4.6.1 L’antibiothérapie prophylactique

L’antibiothérapie  prophylactique  consiste  en  l’administration  d’une  dose

unique  d’antibiotiques  par  voie  systémique  avant  la  réalisation  d’actes

invasifs afin de prévenir le développement d’une infection locale. Cette prise

unique se fait dans l’heure qui précède l’intervention (Tableau 2) (124). 

Tableau 2 : Posologies préconisées pour l’antibiothérapie prophylactique
(124)

Le recours à une antibiothérapie prophylactique n’est pas indiqué pour la

réalisation d’actes considérés comme non invasifs (124) : 

• Les actes de prévention non sanglants 

• Les soins prothétiques non sanglants 

• Les déposes de sutures postopératoires 

• La pose de prothèses amovibles 

• La prise de clichés radiographiques 

• La pose ou le réglage d’appareils orthodontiques 

• Les soins conservateurs 
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Les actes considérés comme invasifs sont ceux susceptibles de provoquer

un état  infectieux chez les patients  immunodéprimés.  Chez ces derniers Le

recours à l’antibiothérapie prophylactique dépendra de la situation clinique. Les

actes considérés comme invasifs sont les suivants (124) :

Tableau 3 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie

prophylactique en endodontie (124)

Tableau 4 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie

prophylactique en parodontologie (124)  
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Tableau 5 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie

prophylactique pour les extractions dentaires et les transplantations (124)

Tableau 6 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie

prophylactique pour les actes de chirurgie des tissus durs et des tissus

mous (124)
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Tableau 7 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie

prophylactique en implantologie (124)

Tableau 8 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie

prophylactique pour les actes bucco-dentaires invasifs supplémentaires

(124)
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4.6.1 L’antibiothérapie curative
 

L’antibiothérapie  curative  vise  à  traiter  une  infection  par  le  biais  de

l’administration d’antibiotiques par voie systémique (Tableau 9). Elle est toujours

accompagnée par  le  traitement  local  de l’infection (traitement  endodontique,

débridement …). 

Tableau 9 : Posologies préconisées pour l’antibiothérapie curative (124)

Selon le rapport de l’AFSSAPS les actes de type : pulpopathies, traitement

des caries, complications périapicales, ne nécessitent pas l’administration d’une

antibiothérapie curative chez les patients immunodéprimés (124). 
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Les actes pour lesquels l’antibiothérapie curative est recommandée chez

les patients immunodéprimés sont énoncés dans les tableaux suivants (124) : 

Tableau 10 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie curative

dans le traitement de la maladie parodontale (124)

Tableau 11 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie curative

dans les cas de maladies péri-implantaires (124)
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Tableau 12 : Indications de la mise en place d’une antibiothérapie curative

dans le traitements des autres infections bucco-dentaires (124)
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5. Conclusion

La  sclérose  en  plaques  est  une  maladie  neuro-dégénérative  et  auto-

immune dont les mécanismes précis sont encore méconnus à l’heure actuelle.

Cette  maladie  touche  2,8  millions  de  personnes  avec  une  proportion  de

personnes  atteintes  plus  importantes  dans  l’hémisphère  nord  du  globe  que

dans l’hémisphère sud. 

Le  chirurgien-dentiste  peut  donc  être  facilement  amené  à  prendre  en

charge  des  patients  atteints  de  SEP au  sein  du  cabinet  dentaire.  C’est  un

élément qu’il devra prendre en compte lors de sa prise en charge notamment à

cause  des  nombreuses  conséquences  oro-faciales  que  cette  maladie  peut

engendrer.  Ces  conséquences  qu’elles  soient  neurologiques  (névralgie  du

trijumeau, paralysie faciale) ou cliniques (effets secondaires médicamenteux :

xérostomie, maladie parodontale, troubles des ATM) auront un impact sur les

soins et  le  chirurgien-dentiste  aura pour  rôle  majeur  de faciliter  l’accès aux

soins et d’accompagner au mieux le patient pour l’ensemble des traitements. 

Néanmoins, il reste de nombreux aspects sur l’impact de la sclérose en

plaques sur la sphère oro-faciale qui n’ont pas encore été étudiés. Il pourrait

d’agir d’une piste à approfondir dans les années à venir afin de perfectionner

notre prise en charge des patients atteints de cette maladie. 
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Domaines : Pathologie générale

Mots clés Libres  :   Sclérose en plaques, maladie auto-immune, prise 

en charge, cabinet dentaire

La sclérose en plaques (SEP) est une maladie neuro-dégénérative et

auto-immune.  Environ  2,8  millions  de  personnes  sont  atteintes  de

cette maladie. Par conséquent c’est une affection fréquente à laquelle

le chirurgien-dentiste peut être confronté aisément.

Les mécanismes et causes d’apparition de la SEP ne sont pas encore

élucidés mais il a été démontré que plusieurs facteurs génétiques et

environnementaux sont mis en cause dans l’apparition de la maladie.

La  SEP a  un  impact  sur  la  sphère  orale  et  le  chirurgien-dentiste

possède un rôle primordial  dans l’adaptation de la prise en charge

bucco-dentaire des patients atteints de cette maladie.

L’objectif  de  cette  thèse  est,  après  une description  générale  de  la

maladie et de sa physiopathologie, de développer les répercussions

de  la  SEP sur  la  sphère  ainsi  que  le  rôle  potentiel  du  chirurgien-

dentiste sur la prise en charge des patients atteints au sein du cabinet.
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