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INTRODUCTION

Autrefois sources de plaisir et parfois utilisées pour communiquer avec les
divinités, les drogues sont aujourd’hui passées dans l'illégalité et ses utilisateurs sont
souvent victimes de préjugés et mis a I'écart de la société. Et pourtant, nous verrons
gu’ils sont nombreux en France et en Europe a essayer des produits devenus de
plus en plus puissants et beaucoup plus accessibles avec 'avenement de linternet.
Certains en feront un usage expérimental unique et récréatif, pour les autres la
drogue devient un mode de vie, une nécessité. C'est le passage vers la toxicomanie.
Ces usagers-la patissent physiquement et psychiquement d’'une consommation
devenue problématique. Les modifications se font a I'échelle cellulaire, au niveau
cérébral, puis stigmatisent le corps de fagon plus ou moins importante. Elles
conduisent la personne a dépendre de produits substitutifs, dérivés de ces mémes
drogues, pour sortir de la dépendance et de ses conséquences. Les répercussions,
qui se manifestent notamment sur la sphére orale, font I'objet de notre travail. De ce
fait, le chirurgien-dentiste apparait en position favorable pour détecter I'usager
problématique. Selon 'OEDT, I'« usager problématique » correspond a un usager de
drogues par voie intraveineuse ou usager régulier (au moins 10 consommations
dans le mois) d’opiacés, de cocaine ou d’amphétamines durant 'année passée pour
un groupe d’ages compris entre 15 et 64 ans (CADET TAIROU et al. 2009).

Nous étudierons a travers un questionnaire et une consultation proposés a des
polytoxicomanes rencontrés dans un centre d’accompagnement de Nancy, 1) les
dommages spécifiques a la cavité orale ; mais aussi 2) quel regard ces patients
portent sur leur condition de santé dentaire et 3) a quels appréhensions et probléemes
sont-ils confrontés lors d’'une démarche de soins.

A Tl'aide des résultats obtenus et en nous appuyant sur la bibliographie sur le sujet,
nous étudierons les possibilités qui existent en matiére de prévention. Nous
analyserons également les modalités de prise en charge d’'un usager problématique

lors de soins dentaires.
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1. DROGUES ET SANTE BUCCO-DENTAIRE

1.1 Consommation frangaise

En France, toutes drogues confondues, la tendance est la méme depuis 1992, année
de création du barométre santé : une hausse significative de la consommation
(Figures 1 et 2).

Cette consommation semble toucher de maniére préférentielle le sexe masculin
(OFDT, 2011) et on observe que certaines professions comme celles se rapportant
au batiment, a la restauration, ou encore aux métiers des arts et spectacles sont plus
concernées que les autres (INPES, 2012).

Avec la croissance exponentielle d’'internet aujourd’hui, une nouvelle plateforme de
distribution voit le jour, 'émergence et la propagation des produits psychotropes
deviennent difficilement contrdlables par les autorités et quantifiables par les

organismes sanitaires.

50

| Il 1 1 1 1 L 1 1 1 1 1 1 Il 1 1 1 1 J

0
1992 1995 2000 2005 2010

W Hommes Femmes X Total

Figure 1 : Evolution de la consommation de cannabis chez les 18-64 ans entre 1992
et 2010 (Barométre santé INPES, OFDT, 2011).
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Figure 2 : Evolution de la consommation des autres drogues entre 1992 et 2010 chez
les 18-64 ans (Baromeétre santé INPES, OFDT, 2011)

1.1.1 Cannabis

Le cannabis, ou chanvre indien, est une plante qui est utilisée par ’'homme depuis
plus de 8000 ans. Aujourd’hui, il est tres commun et entre dans la constitution de
divers produits.

Le cannabis, en tant que drogue, se trouve sous différentes formes :

- Le «haschich », résine de viscosité variable, est obtenu par battage des
feuilles et des fleurs séchées. Le mélange résine/pollen ainsi obtenu est
compressé en cube.

- La « marijuana », est composée de feuilles mais plus principalement de fleurs
séchées (partie de la plante contenant le plus de principes actifs).

- L’huile, est obtenue par percolation des deux formes précédentes dans un
solvant organique ou dans de I'alcool.

Ainsi présentée, la plante est consommée fumée avec du tabac dans une cigarette
roulée. Cette forme ne constitue pas l'unique forme de prise puisqu’elle se fume
aussi pure dans une pipe séche ou a eau ; elle peut également étre ingérée par

l'intermédiaire d’infusions ou encore de gateaux.

La France est I'un des pays les plus consommateurs de cannabis en Europe, selon
I'Observatoire Européen des Drogues et des Toxicomanies (OEDT, 2012, Figure 1 et
3). Les chiffres de 'année 2013 publiés par I'Observatoire Frangais des Drogues et

des Toxicomanies (OFDT) montrent que 32,8% des 18-64 ans ont déja expérimenté
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le cannabis au cours de leur vie et que 2,9% des citoyens sont des consommateurs
réguliers. En 2011, c’est 34,6% des jeunes de 17 ans qui ont fumé au moins une fois
durant les 12 mois précédant I'enquéte et 18% de ceux ci, majoritairement des
garcons, en font un usage problématique ou présentent une dépendance (SPILKA et
al., 2013).

Le prix de la substance (entre 6€ et 10€ le gramme selon le type), sa facilité de
culture et sa forte disponibilité dans les rues peuvent expliquer les chiffres (OFDT,
2011 et 2013).
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Figure 3 : Prévalence de la consommation de
cannabis chez les 15-34 ans (OEDT, 2014)

Avec le marché d’internet, des molécules de synthése apparaissent. Ces substances
sont dérivées du A-9-tétrahydrocannabinol (THC), principale molécule active du
cannabis, et agissent de la méme fagon sur le cerveau (parfois de maniére plus
efficiente) mais ne rentrent pas toujours dans la liste de contrdle des stupéfiants. De
ce fait, elles sortent de l'illégalité. Il existe, par exemple, un substitut se présentant
sous forme d’'un mélange d’herbe sur lequel le fabricant pulvérise les molécules de

synthése (le « spice »). Ces produits sont, la majorité du temps fumés ou ingérés
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sous forme d’infusion. Une enquéte menée a Francfort sur des étudiants entre 15 et
18 ans montre que 6% des répondants avaient déja essayé ce type de drogues. Bien
que la prévalence a grande échelle soit encore difficile a quantifier, il semble que ces
substances connaissent un engouement certain.

Autre exemple, une cigarette électronique contenant de I'huile de chanvre a été mise
sur le marché frangais en décembre 2014. Cette commercialisation a été autorisée
car I'huile est dépourvue de THC mais contient néanmoins d’autres cannabinoides.
Selon les données de la société, le produit proposé garde ainsi les effets bénéfiques
du cannabis (principalement antalgiques), mais élimine les effets psychotropes
(L’Express, 2014).

Au regard de I'évolution des mentalités, de la prise de position de certains
gouvernements quant a la Iégalisation (Figure 4) et de la diversification des produits
proposés, nous pouvons conclure que la consommation de cannabis va
certainement continuer a augmenter et deviendra peut étre aussi banale que celle de

I'alcool.

e T S
Les législations

sur le cannabis

European Monitoring Centre for Drugs and
Drug Addiction (EMCDDA)

Figure 4 : Législation sur le cannabis en Europe (OEDT,
2015)
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1.1.2 Cocaine

Comme le cannabis, la cocaine provient d’'une plante (Erythroxylon coca, arbuste
présent en Amérique du sud principalement) utilisée de fagon ancestrale. Autrefois
les feuilles étaient machées, mais avec l'arrivée des produits chimiques, elle se
trouve aujourd’hui principalement sous deux formes :
- Une poudre blanche (le chlorhydrate), pouvant étre consommée sniffée,
injectée ou encore fumée (free base), I'ingestion étant rare.
- Des cristaux (forme base), appelés couramment « crack », qui eux sont
fumés.
Nous pouvons diviser les consommateurs réguliers en deux groupes distincts : ceux
qui consomment cette drogue dans un cadre récréatif et ceux, plus marginalisés, qui
la consomment en combinaison avec des opiacés (RAGOUCY-SENGLER, 2000).

En France, les chiffres de TOFDT montrent en 2011, que 3% des jeunes de 17 ans et
3,8% des adultes agés de 18 a 64 ans auraient déja expérimenté la cocaine. En
deux décennies, ce pourcentage a été multiplié par 3 et les hommes apparaissent
comme consommateurs privilégiés (OFDT, 2013).

En 2010, les consommateurs de cocaine représentent 2% des jeunes adultes
francais (entre 15 et 34 ans), un chiffre en constante augmentation depuis les
années 2000 (OFDT, 2011), la moyenne européenne se situant, pour la méme
tranche d’age, autour de 1,7% (OEDT, 2014 ; Figure 5).

Une enquéte commandée par 'OFDT, toujours en 2010, et menée au sein des
Centres d’Accueil et d’Accompagnement a la Réduction des Risques chez les
Usagers de Drogues (CAARUD) montre que le mode de consommation change au
sein de la population de cocainomanes. Parmi ces consommateurs, les deux tiers
achétent la cocaine sous forme de poudre, l'autre tiers sous forme de crack. Les
premiers déclarent consommer la poudre sous forme de free base (fumée) dans
30,9% des cas. Cette modalité de prise, en augmentation, permet aux substances
actives de pénétrer plus rapidement dans l'organisme. L’effet ressenti est plus
important mais dure moins longtemps, ce qui aggrave la dangerosité et le caractere
addictif du produit (CADET TAIROU, 2012).
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Figure 5 : Prévalence de la consommation de
cocaine chez les 15-34 ans entre 2013 et
2014 (OEDT, 2014)

Avec ces chiffres, la cocaine se place en deuxiéme position des produits illicites les
plus consommés en France, derriere le cannabis. De la méme facon que de
nombreuses autres drogues, cet attrait pour ce stimulant peut étre largement
expliqué par la forte disponibilité et le prix qui a été divisé par deux depuis les
années 90; arrivant autour de 60€ le gramme actuellement pour la forme

chlorhydrate, celui ci peut étre bien moindre pour le crack.

1.1.3 Amphétamines

Molécule chimique présentée la plupart du temps sous forme de poudre blanche ou
de cachets, les amphétamines ont été synthétisées a la fin du XIXéme siécle, puis
utilisées a partir de 1930 d’abord comme décongestionnant nasal, coupe-faim puis a
des fins militaires pour maximiser les performances du soldat au combat entre
autres.

La production se fait majoritairement en Europe, contrairement aux autres drogues.

Les produits assimilés aux amphétamines se multiplient sur le marché, chaque
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laboratoire altérant plus ou moins les molécules pour en modifier I'effet ou faciliter la
production.

Les modes de consommation, bien que variés, sont majoritairement les prises par
voie orale et nasale. Les usagers dits problématiques, l'injectent, ce qui augmente
les risques de transmission de maladies infectieuses.

Les chiffres rapportant la consommation d’amphétamines font référence a I'ecstasy

et a la métamphétamine dans la plupart des cas.

A T'échelle européenne, on estime que 1% de la tranche d’age 15-34 ans aurait
expérimenté l'ecstasy dans l'année passé (Figure 6). Depuis 2000, la situation
semble se stabiliser ou tend a diminuer dans bon nombre de pays de I'Union (OEDT,
2012 et 2014).

Selon I'OFDT, le pourcentage de jeunes de 17 ans ayant expérimenté I'ecstasy est
de 1,9% avec une tendance a la baisse. Concernant les amphétamines,
I'observatoire annonce que 1,7% (2,7% pour I'ecstasy) de la population 18-64 ans en
aurait consommeé au moins une fois dans leur vie (OFDT, 2013).

Le prix d’'un cachet est d’environ 10 € et le gramme de MDMA de 60€. Il s’agit donc
d’'une drogue que l'on peut qualifier de bon marché, les effets pouvant durer

plusieurs heures.

Ces chiffres ne peuvent malheureusement pas représenter précisément la
consommation car il existe une grande diversité des molécules (une nouvelle
substance apparait chaque semaine sur le marché). D’autre part, la vente de ces
produits sur internet, en plus de potentialiser la visibilité et la vente chez les jeunes
populations, obscurcit I'étendue réelle du marché et de la consommation (OEDT,
2014). On voit ainsi apparaitre de nouveaux excitants comme la PMMA (dix fois plus
forte que la MDMA), et vendus comme euphorisants Iégaux ou comme ecstasy
normale. Ce phénomeéne est responsable de la mort de 4 jeunes au début de I'année
2015 (RATEL, 2015).
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Figure 6 : Prévalence de la
consommation d'amphétamines chez les
15-34 ans entre 2013 et 2014 (OEDT,
2014)

1.1.4 Héroine

Elle aussi issue d’'une plante, le pavot a opium, dont le latex était encore fumé
légalement il y a peu (La France a interdit sa consommation, fermant les fumoirs, en
1908) ; I'héroine se présente sous la forme d’'une poudre blanche ou brune. Sa
consommation se fait en « snif », en injection ou en la fumant.

Cette drogue représente, dans I'imaginaire collectif, I'archétype de la drogue et par
extrapolation celui du toxicomane. Elle reste cependant 'une des drogues les moins
expérimentée et on constate que pour les adolescents frangais de 17 ans, 0,9% en
seraient des consommateurs. Ce chiffre est en diminution depuis 2008. Dans la
tranche d’ages de 18 a 64 ans, le pourcentage de personnes ayant déja essayé cette
drogue au moins une fois dans leur vie est de 1,2%. Dans cette méme tranche d’age,
90 000 frangais déclarent en avoir consommé dans I'année 2010 (OFDT, 2013).

Le nombre d’usagers a problémes (présentant une forme d’addiction ou des facteurs
de comorbidité importants) serait en augmentation. Selon 'OFDT, le prix du gramme
d’héroine se situerait entre 40 et 70 €. Dans les faits, les patients rencontrés au sein
du CSAPA de Nancy annoncent des prix se situant autour de 20€, leur permettant

une consommation journaliére au dépend de leur santé puisque le prix est fonction

24



de la qualité du produit. Nous pouvons donc supposer que ces personnes absorbent

bien d’autres substances avec I'’héroine qu’elles s’administrent.

En 2010, au niveau européen, 4,2 cas pour 1000 individus agés de 15 a 64 ans
étaient considérés comme usagers problématiques. Cela représentait environ 1,4
millions d’individus dans l'union européenne. Une diminution de la disponibilité du
produit, a partir de cette année serait a l'origine d’'une baisse générale de la
consommation.

En 2012, le nombre d’'usagers problématiques d’opiacés est de 1,3 millions.

Il s’agit ici d’héroine mais aussi de buprénorphine a haut dosage, de méthadone, de
fentanyl, des substances détournées de leur usage. Initialement utilisées a des fins
de sevrage thérapeutique, les toxicomanes les utilisent comme drogues en modifiant
leurs modalités de prise et les dosages prescrits. Les observatoires constatent
également un recul du nombre de patients admis dans un centre pour un traitement
contre I'addiction aux opiacés. Il est important de noter que ces substances sont
impliquées dans la majorité des déceés faisant suite a une overdose (OEDT, 2012 et
2014).

1.1.5 Hallucinogénes

En France, plusieurs substances sont décrites comme étant a effets hallucinogénes :
les champignons hallucinogéne, le LSD (ou lysergide) et la kétamine mais également
le GHB, le peyotl (petit cactus) etc.

Le LSD, qui est synthétisé a partir dune molécule que l'on trouve dans un
champignon poussant sur le blé (ergot de seigle), est le représentant le plus connu
de cette famille.

Il s’agit d’'une catégorie de drogue encore marginale. Les données rapportant la
consommation au niveau d’'un pays ou de I'Europe sont donc trés pauvres, sGrement
dues au fait qu’il n‘existe pas de réelle addiction démontrée pour ce genre de
produits.

Leur consommation au niveau européen reste stable depuis plusieurs années voire
en recul pour la kétamine, avec une prévalence chez les personnes agées de 15 a
34 ans ayant déja expérimenté au cours de leur vie, variant entre 0,3 et 8,1% pour

les champignons et 0 a 5,4% pour le LSD (OEDT, 2012).
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Cependant, au niveau du territoire national, 3,4% des personnes interrogées en 2010
déclarent avoir consommeé, au moins une fois dans leur vie, des champignons
hallucinogénes (OFDT, 2011). La France se place dans les pays les moins
raisonnables en terme de consommation.

En 2012, selon un rapport sur le phénoméne de la drogue en Europe, publié par
'OEDT, les champignons hallucinogénes, la salvia et le kratom (un alcaloide) font
partie des produits les plus proposés mais aussi les plus demandés sur les sites de

vente sur internet.

1.1.6 Benzodiazépines

La benzodiazépine est un composé chimique synthétique, classé comme
médicament psychotrope et délivré par prescription médicale. On répertorie sous ce
nom beaucoup de produits ayant la méme base moléculaire et aux actions
systémiques trés semblables.

Le rapport le plus récent concernant la consommation de benzodiazépines en
France date de janvier 2014, publié par lI'agence nationale de sécurité du
médicament et des produits de santé (ANSM). Il se référe a des données acquises
en 2013.

Il fait état d’'une consommation francgaise trés importante avec 1 frangais sur 5 qui
consommerait une benzodiazépine ou une molécule apparentée chaque année.
Dans notre pays, les benzodiazépines disposent d’une autorisation de mise sur le
marché pour le traitement de l'anxiété, des troubles séveres du sommeil, de
I'épilepsie ou encore des contractures musculaires douloureuses.

Bien que le nombre de consommateurs reste stable depuis 2007, le nombre de
médicaments délivrés, lui, augmente depuis 2012 (Figure 7).

Les consommateurs sont 4gés en moyenne de 56 ans et sont dans 64,2 % des cas
des consommatrices. Mais cela n’empéche pas qu’en 2011, 15% des jeunes de 17
ans avaient déja eu recours aux anxiolytiques.

En plus d’'un usage excessif de ces produits, on peut observer que les durées
d’exposition, normalement courtes si I'on suit les recommandations de 'ANSM,
s’étalent le plus souvent sur des mois. On remarque aussi qu’une certaine partie des
patients prenant des benzodiazépines (16,3% pour les anxiolytiques, 17,4% pour les

hypnotiques) disposent de prescriptions continues, sans arrét prévu.
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Chez les personnes agées principalement, I'abus de benzodiazépines est
responsable, entre autres, de chutes et de pertes de mémoire. Ces molécules

seraient également responsables d’1% des accidents de la route en France.
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Figure 7 : Nombre d'utilisateurs estimé en france en 2011 et
2012 (ANSM, 2014)

Nous pouvons donc parler de consommation problématique, au méme titre que les
drogues illégales (ANSM, 2014 et OFDT, 2011).

Au niveau européen, la France atteint la deuxiéme position derriére le Portugal pour
les anxiolytiques et derriére la Suéde en ce qui concerne les hypnotiques. Mais il n'y
a pas de données de prévalence transmises spontanément par les pays ceci étant

dd en partie au large éventail de produits.
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1.2 Mécanisme d'action des drogues sur le corps

1.2.1 Cannabis

Pharmacocinétique.

La pharmacocinétique d’'une molécule, au niveau sanguin, va dépendre de son mode
d’administration.

Dans une cigarette d'herbe environ 50% du THC passe dans la fumée et est
disponible immédiatement pour le cerveau en passant par les poumons puis le flux
sanguin. Lorsque la méme quantité est ingérée, seule 25 a 30% du produit arrive au
cerveau, la différence étant due principalement a la filtration du foie. Il est également
disponible moins rapidement (entre 30 min et 2h apres l'ingestion) mais son action
dure plus longtemps. La forme de consommation ne conditionne pas I'effet mais le
pic de disponibilité de la molécule active dans le corps. Du fait de sa grande
liposolubilité, le THC va étre distribué dans tous les tissus du corps
proportionnellement au débit sanguin. Il ne passe la barriere hémato-encéphalique
qgu’'a hauteur de 1%. Dans le cerveau, il est retrouvé en grande quantité dans le
cortex frontal, 'hippocampe, I'aire amygdalienne et les aires sensitives et motrices.
Aprés quelques heures, il va se concentrer dans les poumons, les reins, la bile et
surtout le foie ou il est métabolisé. Le composé dominant résultant des réactions de
métabolisation (impliquant les cytochromes p450) est le 11 hydroxy-THC qui peut
étre, a lui seul, responsable d’'une grande partie des effets attribués au cannabis. 20
autres métabolites ont été découverts, dont la plupart participent également aux
effets psychoactifs et peuvent avoir des demi-vies de plusieurs jours. 25% de ces
métabolites seront excrétés dans les urines, le reste dans le systéme digestif ou ils
seront réabsorbés, ce qui prolonge leurs effets. La demi-vie moyenne du THC dans
le plasma est de 56 heures pour un usager occasionnel mais de 28 pour un usager
régulier (ASHTON, 1999 ; 2001).
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Pharmacodynamique.

Comme beaucoup de drogues, le cannabis accroit l'activitt des neurones
dopaminergiques situés dans le mésencéphale (tegmentum ventral) et qui se
projettent dans le noyau accumbens et le cortex préfrontal. Le cannabis contient plus
de 61 agents actifs rassemblés sous le nom de cannabinoides. La molécule de THC
est la plus représentée quantitativement, mais on citera également les molécules de
cannabinol et cannabidiol présentes de fagon majeure (SMITH, 1998). Toutes sont
trés liposolubles et a ce titre, peuvent perdurer dans l'organisme jusqu'a quatre ou
cing mois aprés la consommation (ASHTON, 2001).

Ces molécules agissent principalement sur des récepteurs membranaires couplés a
des protéines G, les récepteurs CB1 et CB2. Les premiers s'expriment
principalement dans les cellules neuronales, notamment dans les régions impliquées
dans les fonctions sensori-motrices, endocriniennes ou cognitives ou encore dans
celles responsables des mécanismes de récompense (ASHTON, 1999). Les CB2
s’expriment dans des cellules périphériques telles les cellules immunitaires
(lymphocytes B et T) et certains organes comme la rate. Il existerait également un

récepteur CB3 mais sa localisation et sa fonction restent encore mal connues.

La découverte de ces récepteurs a, par la suite, permis la mise en évidence de
ligands appelés anandamides (dérivés de l'acide arachidonique) et d'autres acides
gras similaires. Les cannabinoides en seraient des agonistes. Ces ligands participent
a la régulation des émotions, de I'appétit, de la douleur, de la cognition, de I'humeur
et de la mémoire via les récepteurs CB1. Il semblerait que ces acides gras résident
dans la membrane lipidienne des neurones post-synaptiques. lls agissent comme
des neuromodulateurs par une action a rétro sur CB1, aprés une stimulation de ces
neurones post-synaptiques par le neuromédiateur inhibiteur principal du cerveau, le
GABA (acide gamma-aminobutyrique). Ce rétrocontrole agit sur le cycle de
I'adénosine monophosphate et sur le transport des ions calcium (CA?*) et potassium
(K") de part et d’'autre de la membrane des neurones GABAergiques. Le THC,
agoniste de ces acides gras, se fixe au CB1 et provoque la libération des chaines
béta et gamma de la protéine G associée a ce récepteur. Ces chaines vont
directement inhiber I'entrée d’ion CA?" par les canaux calciques en se fixant a ces

derniers. |l en résulte une diminution du potentiel de la cellule. La libération de
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neurotransmetteur GABA, inhibiteur des neurones dopaminergiques, s’en trouve
donc diminuée (WILSON, 2002 ; KATONA et al, 2000 ; PISTIS et al, 2002).
Il existerait aussi d’autres voies de modulation activées par les récepteurs CB1, dont

une associée a la régulation de 'AMPc et de la protéine kinase A.

Par ce biais, le cannabis empéche [linhibition du systéeme de récompense,
provoquant une décharge constante de dopamine. Il peut ainsi provoquer « l'ivresse
cannabique », a savoir :

- une sensation d'euphorie et de relaxation

- des propriétés antalgiques

- des propriétés anticonvulsives

- une baisse des défenses immunitaires

- des attaques de panique ou d'anxiété

- des probléemes mentaux

- des troubles de la mémoire et de I'attention (AMERI, 1999).
Il a aussi été démontré que cette drogue pouvait étre responsable d’'une sécheresse
buccale et d’'une hypoglycémie, expliquant 'appétence des personnes sous influence
pour les produits sucrés notamment les boissons alcoolisées, les sodas ou les jus de
fruits (AMAR et LEONARD, 2002). Il s’agit ici d’une premiére piste concernant la
relation entre la consommation de cette drogue et son incidence sur I'état bucco-

dentaire.

A ces effets néfastes, nous pouvons ajouter tous ceux associés a la consommation

de tabac qui va le plus souvent de paire avec la consommation de cannabis.

1.2.2 Les Psychostimulants

Les produits psychostimulants sont ainsi nommés car ils provoquent une libération,
dans le milieu extracellulaire, d’'une grande quantit¢ de monoamines (dopamine,
sérotonine, noradrénaline, entre autres). Le mécanisme des deux drogues abordées
que sont la cocaine et les amphétamines differe du fait que la cocaine empéche la
recapture des catécholamines par le neurone émetteur alors que I'amphétamine

chasse ces derniéres de leur vésicule de stockage (KOSKAS et al, 2002).
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1.2.2.1 Cocaine

Pharmacocinétique.

La cocaine se présente sous différentes formes a 'usager. Ces formes conditionnent
la prise. Elle peut étre fumée, inhalée ou encore injectée. Lors d’'une prise nasale
(snif), les premiers effets dits de « flash » sont pergus aprés une latence de 10 a 20
min. Le fait de la fumer ou de l'injecter réduit ce temps a quelques minutes. On
notera également que la vasoconstriction des vaisseaux induite par la cocaine
ralentit son absorption.

En plus de la biodisponibilité, il faut considérer le facteur d’absorption de la molécule
qui conditionne son effet pharmacocinétique et la concentration sanguine maximale
(Cmax). Ce facteur est deux fois plus important avec une prise par voie
intraveineuse, ce qui influencerait grandement I'addiction au produit, plus que

I'exposition chronique systémique.

La drogue a une demi-vie assez courte dans I'organisme allant de 30 minutes a 1h30
selon les individus. Cette demi-vie peut étre augmentée par la prise réguliére du fait
d’'une accumulation possible de la cocaine dans les tissus (comme les cheveux, ce
qui d’ailleurs permet le dépistage). Ses métabolites principaux, synthétisés aprés une
hydrolyse chimique et enzymatique hépatique mais aussi plasmatique (estérases,
cytochromes p450), sont la benzoylecgonine et 'ecgonine methylester. La plupart de
ces métabolites, issus de la dégradation de la drogue, sont éliminés dans l'urine
(DECLEVES, 2007 ; AMAR et LEONARD, 2002).

Pharmacodynamique.

Aprés la prise, la cocaine va agir dans la région cortico-limbique, plus précisément
sur la voie dopaminergique qui part de I'aire tegmentale ventrale contenant le corps
cellulaire des neurones dopaminergiques ascendants et aboutit au niveau du noyau
accumbens mais également du cortex préfrontal médian, du lobe frontal, du septum
et du complexe amygdalien. Le noyau accumbens est le siége du systeme de
récompense. La stimulation de ce systéme conduit a la libération de dopamine qui,
en agissant sur les neurones post-synaptiques, est responsable des effets
physiologiques imputables a ce produit. On notera également l'importance de

'hypothalamus dans ce systéme qui apparait vraisemblablement comme la cible
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finale, en tant que centre nerveux impliqué dans la satisfaction et qui, par des
projections sur laire tegmentale ventrale, contréle les neurones libérateurs de
dopamine, fermant ainsi la boucle. En temps normal, la dopamine est recaptée par
un systéme de transport actif au sein du neurone présynaptique. Lors de la prise
d’'une dose habituelle de cocaine, il a été montré que 60 a 77% des transporteurs
étaient bloqués. La production de dopamine en amont, est régulée par un processus
de « feed-back » dépendant de la recapture de la dopamine et de la sérotonine. La
cocaine présente la capacité a bloquer la recapture de la sérotonine ce qui met en
évidence une synergie entre les trois monoamines que sont la dopamine, la
sérotonine et la noradrénaline. Des études expérimentales ont montré que des souris
transgéniques ne possédant pas les autorécepteurs permettant la recapture de la

dopamine, restaient dépendantes au produit (KOSKAS et al, 2002).

Le résultat de ces interactions est :

- une accumulation de la dopamine dans la fente synaptique responsable du
« flash », provoquant la suractivation du systéme de récompense.

- une déplétion de dopamine dans le systéme présynaptique par court-
circuitage du systeme de recapture et de « feed-back ». Le sujet subit alors
une phase de « descente » assimilable a une dépression.

Le déréglement de ce systéeme est responsable de la dépendance. Pour éviter les
phases de descente, le sujet consomme a nouveau et rentre dans un cercle vicieux.
La cocaine differe des amphétamines car elle n’empéche pas la dégradation des
neurotransmetteurs par la monoamine oxydase. Ce phénoméne amplifie la
« descente » et stimule la prise de novo (AMAR et LEONARD, 2002).

Parallélement au systeme dopaminergique, la cocaine influe le systéme
sérotoninergique (5-hydroxytryptamine ou 5-HT) en particulier en empéchant sa
recapture de maniére 5 fois plus efficace que celle de la dopamine. Les neurones
sérotoninergiques du noyau dorsal du raphé situé dans le mésencéphale envoient
des projections sur presque toutes les structures cérébrales. La 5-HT est impliquée
dans le contréle du rythme éveil-sommeil, de la prise alimentaire, de la
thermorégulation, du comportement sexuel, de 'humeur et de la motricité. On peut

facilement faire le lien entre la libération massive de ce neuromédiateur, causé par la
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cocaine, et les différents effets comportementaux attribués a cette drogue. Lors
d’'une prise réguliére, la cocaine va modifier la sensibilité des autorécepteurs (5-
HT1a) responsables de la recapture de la 5-HT libérée dans la fente synaptique. Il en
découle une baisse du tonus sérotoninergique central. Ce phénoméne a une
incidence comportementale directe en diminuant la capacité a attendre une
« récompense ». En d’autre terme, il potentialise le « craving » ou besoin irrésistible
de prendre de la drogue ainsi que les comportements impulsifs. La sérotonine est
une composante clé dans le phénoméne d’addiction. La cocaine agit de la méme
maniére sur le systéme noradrénergique, stimulant sa libération et empéchant sa
recapture, ce qui produit les effets sympathicomimétiques (KOSKAS et al, 2002 ;
RAGOUCY-SENGLER, 2000).

Toutes les actions de la cocaine au niveau cérébral ont des répercussions multiples.
Cette drogue va provoquer une euphorie fébrile, une stimulation intellectuelle, une
hyperactivité et d’autres effets sympathomimétiques et psychologiques comme :

- l'augmentation de la sociabilité

- la sensation de vigueur

- la confiance en soi

- laugmentation des perceptions sensorielles

- la diminution de I'appétit

- le retard de la fatigue

- la dilatation des pupilles

- l'accélération du rythme cardiaque et de la tension artérielle

- la dépression post-intoxication.
On ajoutera a ceux-ci les actions topiques qu’elle peut avoir comme une
vasoconstriction des vaisseaux sanguins. Il n’existe, a I'heure actuelle, aucun
traitement contre I'addiction a la cocaine qui soit approuvé et/ou efficace (AMAR et
LEONARD, 2002).
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1.2.2.2 Amphétamines

L’appellation amphétamine regroupe dans ce travail plusieurs types de molécules
comme les amphétamines pures (speed), les entactogenes (MDMA, MDA, MDEA...)
ou encore la métamphétamine. Les amphétamines sont des agonistes
sympathomimétiques indirects. Elles favorisent la libération de dopamine,
noradrénaline et de sérotonine, cette dernieére étant préférentiellement augmentée
dans le cas de la 3,4 Methylénedioxy-méthamphétamine (MDMA) (LAURE et al,
1999).

Leur pharmacologie est relativement semblable. De plus les mécanismes d’action
des amphétamines pures sont assez proches de ceux de la cocaine. Nous
aborderons donc les mécanismes d’action de la MDMA ou « ecstasy » qui est
'amphétamine entactogéne que 'on retrouve le plus dans les produits consommés
dans un but récréatif. Lorsque nous aborderons les dommages buccaux dus a la
consommation, nous pourrons observer que la métamphétamine est a I'origine d’un

phénomeéne dit de « meth mouth » avec des |ésions caractéristiques importantes.

Pharmacocinétique.
La prise d’amphétamine se fait par voie orale lorsque celle ci est prise dans un but
non thérapeutique (trés rarement par voie intraveineuse) ou peut étre fumée surtout
lorsqu’il s’agit de métamphétamine. La molécule est une base faible, elle est
fortement ionisée dans le tube digestif puis va traverser la barriére intestinale au bout
de 20 a 60 minutes pour se retrouver dans la circulation sanguine grace a laquelle
elle est distribuée dans tout le corps. On la retrouve en concentration élevée dans le
cerveau, la rate et les reins (AMAR et LEONARD, 2002).
Le pic plasmatique des molécules de ce type a lieu environ deux heures apres
'ingestion. On considére que I'effet dure 3 a 6 heures alors qu’avec la cocaine, il ne
perdure qu’l heure maximum avec une prise unique. La demi-vie plasmatique se
situe entre 5 et 30 heures selon la capacité de métabolisation de l'individu qui peut
dépendre :

- du type de substance

- du pH urinaire (plus celui ci est faible, plus I'excrétion est importante)
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- de Tlactivité enzymatique hépatique, notamment des cytochromes p450
CYP3A4 et CYP2DG6, ce dernier étant moins élevé chez 5 a 10% des individus
de type caucasien (BODMER et al., 2008).
Les amphétamines sont métabolisées au niveau du foie et des reins. La 3,4
Methylénedioxy-amphétamine (MDA) est un métabolite actif de la MDMA dont le pic
plasmatique apparait 4 heures aprés l'ingestion de celle ci. Huit métabolites de la
MDMA sont retrouvés dans les urines: les principaux sont la 4,hydroxy-3,
methoxyméthamphétamine (HMMA) et la 4,hydroxy-3,methoxyamphétamine (HMA)
sous formes conjuguées. Les métabolites sont ensuite transformés par la catéchol-
O-methyltransférase (COMT) en 3-méthoxy-4-hydroxyméthyle. En fin de chaine
apparaissent des dérivés de l'acide hippurique. Il peut également se former des
métabolites neurotoxiques (GHYSEL, 2004).
Les amphétamines restent détectables dans I'urine entre 2 et 4 jours selon le produit
initial, la durée de consommation et la quantité. Nous pouvons également les
retrouver dans la salive et la sueur (AMAR et LEONARD, 2002).

Pharmacodynamique.

Les molécules de MDMA, une fois la barriecre hémato-encéphalique passée,
amplifient l'activité des neurones a catécholamines. Au niveau des neurones
sérotoninergiques, elles se fixent a leurs récepteurs 5-HT¢ et 5-HT, mais aussi aux
récepteurs adrénergiques, cholinergiques muscariniques de type M; et
histaminergiques de type Hq. Par sa fixation aux récepteurs 5-HT;, I'ecstasy stimule
les neurones producteurs de seérotonine augmentant ainsi la libération du
neuromédiateur dans la fente synaptique. La drogue empéche également la
recapture de la sérotonine au niveau du neurone émetteur et est responsable d’'un
déficit de sa synthése ce qui créé une déplétion majeure de sérotonine dans le
cerveau. Les amphétamines vont aussi inhiber la monoamine oxydase I'empéchant
d’éliminer les monoamines qui ont été relarguées dans I'espace synaptique. Cela a
pour effet d‘accroitre la durée d’action des amphétamines. La production de la
sérotonine est empéchée par une inhibition irréversible de I'enzyme de synthése
gu’'est la tryptophane hydroxylase. Cette synthése ne peut reprendre que deux
semaines plus tard aprés qu’une nouvelle enzyme ait été produite (GHYSEL, 2004 ;
AMAR et LEONARD, 2002).
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L’interaction avec les systémes dopaminergique et noradrénergique, bien que

conséquent, est moins important mais explique les similitudes d’effets physiques et

psychiques avec les autres drogues (LAURE et al, 1999).

Les amphétamines ont la capacité de se lier aux transporteurs de dopamine et en

plus de bloquer sa recapture, elles inversent le mécanisme favorisant sa libération

dans la fente synaptique.

Les effets résultants de toutes ces interactions chimiques sont d’abord psychiques

avec .

une stimulation euphorique

une désinhibition de l'usager

une facilité de communication

une stimulation psychomotrice et I'abolition de la sensation de fatigue ce qui
conduit rapidement l'utilisateur a un état d’épuisement psychique et physique.

une dépression et une fatigue intense, une fois les premiers effets dissipés.

Au niveau somatique, nous pouvons rencontrer :

un trismus

un bruxisme

des douleurs musculaires

des nausées

des vomissements

des sueurs importantes

une sécheresse buccale associée, ou non, a un go(t désagréable

des probléemes du rythme du sommeil (dans les jours suivants)

une hyperthermie, une rhabdomyolyse, une insuffisance rénale aigue ou

encore des troubles cardiovasculaires dans les cas les plus graves.

Il existe également des risques psychiatriques importants (KOSKAS et al, 2002).
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1.2.3 Héroine

Elle a un fort caractére addictif et sa morbidité est liée aux maladies qui découlent
des différents modes de prise (VIH, VHC...), aux troubles psychiatriques et
comportementaux qui lui sont associés (accident, angoisse, pulsion suicidaire...), aux
surdoses et a ses effets sur les systémes cardiovasculaire et respiratoire
(endocardite, accident cardiovasculaire...), le tout dans un contexte général de
grande précarité (dénutrition, manque d'hygiene etc.) (PRESCI-BARDON et
PRECHEUR, 2011).

Pharmacocinétique.

La diacétylmorphine ou diamorphine est le principal composant psychoactif de
I'néroine, obtenue par acétylation de la morphine. Aprés une injection, ’héroine met
environ 20 secondes pour traverser la barriere hémato-encéphalique. Cette rapidité
d’action est permise grace a sa liposolubilité treés importante, mais sous cette forme
elle ne peut se fixer correctement a ses récepteurs cibles : les récepteurs opioides.
Une fois dans le systéme nerveux, elle est désacéthylée en 6-monoacéthylmorphine
puis en morphine qui sont les molécules qui se fixent réellement sur les récepteurs
des neurones mais aussi ceux de divers autres cellules telles les cellules sanguines.
La demi-vie plasmatique de I'héroine est de 3 a 10 minutes mais celle de la
morphine, la molécule active, de 1,5 a 4 heures ce qui lui confére une durée d’action
qui varie entre 4 et 5 heures. La diamorphine subit des réactions de conjugaison
dans le foie ainsi que des oxydations pour la rendre plus hydrosoluble, la
transformant en codéine. C’est sous cette forme qu’elle est retrouvée dans les urines
ainsi que sous forme de morphine et de monoacéthylmorphine. L’augmentation
d’activité de certaines enzymes hépatiques est responsable de la tolérance
métabolique a I'héroine. La drogue étant plus vite métabolisée, donc sa durée
d’action est diminuée. (RICHARD et al, 1998 ; AMAR et LOUIS, 2002).

Pharmacodynamique.

La diamorphine va produire un effet analgésique en agissant sur des groupes
complexes de récepteurs opiacés qui sont normalement activés par des peptides
endogénes : les endorphines. Ces récepteurs aux opioides se trouvent

principalement dans le striatum, les noyaux du raphé et ceux du nerf trijumeau dans
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le tronc cérébral, dans la moelle mais aussi dans le tractus gastro-intestinal et au
niveau des globules blancs (RICHARD et al, 1998); bien qu’il existe plusieurs types
de récepteurs aux opiaces, d, K, 0 sont les plus importants.

Les récepteurs p sont majoritairement représentés. Des travaux sur des souris
knock-out pour lesquelles les genes codant pour ces récepteurs sont désactiveés, ont
montré qu’ils seraient en partie responsables du phénomeéne d’addiction aux opiacés
de types morphiniques, ainsi que de l'effet analgésique, euphorisant et dépresseur
respiratoire du produit (MATTHES et al, 1996).

Tous appartiennent a la famille des récepteurs couplés aux protéines G. Leur
stimulation produit une hyperpolarisation intracellulaire ou linhibition du systéme
enzymatique. Les conséquences en sont multiples et principalement :

- une diminution du relargage des neurotransmetteurs des voies nociceptives
afférentes (ce qui provoque 'analgésie).

Pour se faire, les neurones au niveau médullaire vont étre inhibés par la fixation de la
drogue sur les récepteurs membranaires. La sécrétion de substance P et de
glutamate responsables des sensations douloureuses est stoppée. Le message
douloureux est ainsi arrété ou fortement atténué.

- une stimulation des voies dopaminergiques ainsi que des interneurones
GABAergiques. Par l'activation de récepteurs au niveau de ces derniers,
'héroine va permettre I'entrée de ion CA2+. L’hyperpolarisation de la cellule
résultante va ainsi engendrer le relargage du neurotransmetteur GABA,
contenu dans des vésicules, vers la fente synaptique.

Le GABA va a son tour ouvrir des canaux calciques au niveau des neurones

dopaminergiques, provoquant la libération de la dopamine en quantité.

C’est par ces mécanismes qu’au niveau du systéme nerveux central (SNC), I'héroine
a pour effets :

- une dépression générale du SNC

- une action thymoleptique

- une dépression des centres de régulation thermique

- une perturbation des capacités mnésique d’attention et de concentration

- une apathie et des troubles du sommeil.
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Au niveau somatique, on observe :

une dépression respiratoire

- un myosis

- une action antitussive

- une chute de la tension artérielle

- une augmentation du tonus des fibres musculaires circulaires

- une dépression de I'immunité par action sur les cellules concernées
- une diminution de l'appétit

- une constipation

- une légére hypothermie

- une sécheresse de la bouche et une transpiration excessive.

L’héroine, lors d’une administration récurrente, est également responsable d’une
diminution du nombre de récepteurs opioides (par phosphorylation, internalisation ou
encore découplage de la protéine G) et de la quantité d’endomorphines produites
dans le systéme nerveux central. Il s’agit la d’'un mécanisme d’autorégulation pour
éviter la surstimulation cérébrale qui est a I'origine de la dépendance, de la tolérance
au produit mais aussi des déces lors des rechutes apres sevrage (par disparition de
cette désensibilisation alors que les doses prises sont les mémes qu’avant le
sevrage). Un comportement de recherche compulsif va prendre I'ascendant sur la vie
psychique, il en résulte une perte de contréle face a la drogue (AMAR et LOUIS,
2002).
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1.2.4 Hallucinogénes

Lorsque I'on parle d’hallucinogénes, il peut s’agir de nombreuses molécules. Mais les
effets s’apparentent le plus souvent a ceux du diéthylamide de I'acide lysergique
(LSD), dérivé de l‘ergot de seigle. Nous étudierons brievement, dans cette partie, la

pharmacologie de cette drogue.

Pharmacocinétique.

Il s’agit d’'une molécule de type indolalkylamines, présente sous forme de poudre
blanche, inodore et soluble dans I'eau. Efficace a des doses trés faibles (100ug
représentant une dose hallucinogéne), elle est mélangée a d’autres solutions pour
pouvoir étre ingérée. Les concentrations sanguines maximales sont alors atteintes
en 60 minutes environ, mais les effets peuvent apparaitre dés la 15° minute. La
molécule se lie aux protéines plasmatiques et dispose d’une demi-vie qui varie entre
2 et 2,5 heures. Elle sera métabolisée par le foie. Les métabolites ne semblent pas
étre actifs et sont rapidement excrétés par voie urinaire ou ils peuvent étre
théoriquement détectés pendant 3 a 4 jours (AMAR et LEONARD, 2002).

Pharmacodynamique.

Le mécanisme d’action du LSD au niveau cérébral est mal connu. Le produit agirait
au niveau du locus Coeruleus noradrénergique, du noyau dorsal du raphé
sérotoninergique et du cortex cérébral, influencant leur activité. Il en résulte une
perturbation du traitement des informations sensorielles, cognitives et perceptuelles
par le cerveau (AMAR et LEONARD, 2002).

La molécule agit sur les neurones sérotoninergiques en stimulant la libération de
sérotonine et diminuant son métabolisme par inhibition de la monoamine oxydase
(MAQO) (ROSECRANS et al, 1967). La sérotonine est libérée car la drogue produit
une dépolarisation des cellules neuronales via les canaux potassiques
(AGHAJANIAN et LAKOSKI, 1984) en se fixant de fagon agoniste aux récepteurs 5-
HT.a (AMAR et LEONARD, 2002).

Des études ont établi une corrélation entre les effets hallucinogénes et I'activation de

ce récepteur que l'on trouve en grande quantité dans les bulbes et tubercules
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olfactifs, le noyau accumbens, le noyau moteur du nerf facial ainsi que les cellules
pyramidales du cortex cérébral (AGHAJANIAN et MAREK, 1999).

L’activation des récepteurs 5-HT,a provoque é€galement une libération de glutamate
dans le cortex cérébral, plus précisément dans le lobe préfrontal. Elle serait
responsable des distorsions perceptuelles et cognitives ressenties par ['utilisateur.
Mais les liens entre 'activation des récepteurs 5HT,4 et la libération de glutamate
sont encore mal identifiés. Les études les plus récentes tendent a montrer que la
stimulation des récepteurs sérotoninergiques serait directement responsable de
'augmentation de glutamate dans le cortex par stimulation de cellules pyramidales
spécifigues (FANTEGROSSI et al, 2008).

Les effets observés sous I'emprise de LSD sont :
- des troubles de la vision : mydriase, vision brouillée et vision kaléidoscopique
- des troubles salivaires
- une rougeur faciale, une piloérection, une hyperthermie,
- une faiblesse musculaire, des tremblements ainsi qu’'une diminution des
capacités motrices et coordinatrices.
- une perte d’appétit, des nausées et vomissements
- des distorsions des perceptions du temps, de I'espace et de I'image corporelle

- une amplification des expériences sensorielles.

1.2.5 Benzodiazépines

Les benzodiazépines sont en premiére position des psychotropes prescrits dans le
monde. lls montrent une certaine efficacité sur I'anxiété et I'insomnie, présentent peu

d’effets secondaires et relativement peu de complications en cas de surdosage.

Pharmacocinétique.

La majorité des benzodiazépines distribuées aujourd’hui (entre 35 et 50 molécules),
le sont sous forme de comprimés a administration orale. Certaines sont toutefois
disponibles sous forme d’injection intramusculaire ou intraveineuse, ces dernieres
ayant une vitesse et un taux d’absorption élevés. Le choix du mode d’administration

dépend principalement de considérations cliniques (HOIZEY et al. 2000).
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Par administration orale, la biodisponibilité de la molécule varie en fonction de sa
liposolubilité principalement. On va ainsi pouvoir distinguer les benzodiazépines a
action rapide, intermédiaire ou lente. L’apparition des effets peut ainsi varier entre 30
minutes et 2 heures apres la prise.
On peut également diviser, de la méme fagon, la durée d’action des benzodiazépines
en fonction de leur durée de vie :
- Les molécules a courte durée d’action avec une demi-vie de moins de 6
heures.
- Les molécules a durée d’action intermédiaire avec une demi-vie s‘étalant entre
6 et 24 heures.
- Les molécules a longue durée d’action avec une demi-vie de plus de 24
heures (AMAR et LEONARD, 2002).

Le caractere liposoluble du médicament et de ses métabolites leurs permettent une
diffusion passive rapide a travers I'épithélium gastro-intestinal mais aussi au sein du
cerveau. Seule la forme libre ou non ionisée peut traverser la barriere hémato-
encéphalique. Une fois leur action passée, les benzodiazépines vont étre
métabolisées exclusivement par le foie. Les diverses réactions d’hydroxylation, de
méthylation puis de conjugaison avec l'acide glucuronique essentiellement, les
rendent hydrosolubles afin d’étre éliminées par l'urine. Lors de ces réactions de
métabolisation certaines molécules, telles que le flurazépam, le diazépam, le
chlorazépate et le chlodiazépoxide, donnent des métabolites dits actifs ; de ce fait
leurs demi-vies sont allongées. Ces mémes métabolites peuvent également étre
responsables d’effets secondaires indésirables notamment au niveau mnésique a
moyen et long terme (LANDRY et al, 2008 ; HOISEY et al, 2000).

Pharmacodynamique.

Les benzodiazépines agissent sur 'ensemble du systéme nerveux central, au niveau
des récepteurs GABA, le neurotransmetteur inhibiteur le plus répandu dans le
cerveau. En se fixant sur les récepteurs GABA de type A (GABA,), les molécules de
benzodiazépines potentialisent I'effet inhibiteur du GABA en favorisent I'entrée de
ions chlorures (Cl-) dans le milieu intracellulaire neuronale. Cette charge négative a

pour conséquence de ralentir la transmission nerveuse (LANDRY et al, 2008).
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Ces médicaments ont pour effets communs (dans un ordre dose-dépendant) d’étre :
- anxiolytiques
- myorelaxants
- hypnotiques
- anticonvulsivants
- amnésiants (HOIZEY et al. 2000).

On peut également observer, a dose thérapeutique élevée, des troubles
psychomoteurs. Quoiqu’il en soit, une surdose de benzodiazépines chez un sujet
sain ne peut que trés rarement aboutir a un état d’anesthésie générale ou a une
issue fatale (AMAR et LEONARD, 2002).

L’usage prolongé de benzodiazépines est responsable d’'une modification des sous-
unités du récepteur GABA, (autorégulation), les rendant moins sensibles a ces
dernieres. Il en résulte un phénoméne de tolérance (LANDRY et al, 2008).

On peut également observer une tolérance croisée entre les benzodiazépines et
d’autres dépresseurs du systéme nerveux central, y compris I'alcool. Il convient alors
d’augmenter les doses chez les personnes ayant des antécédents d’abus.

On estime que la pharmacodépendance aux benzodiazépines touche entre 40 et
80% des utilisateurs et se manifeste trés rapidement (entre 4 a 6 semaines chez les
utilisateurs quotidiens). Ce phénomene entraine un taux de rechute allant de 63 a
81%.
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1.3 Incidence sur I'état bucco-dentaire

1.3.1 Impact salivaire

1.3.1.1 Rappel sur la salivation

La salive est un liquide biologique présent dans la cavité buccale a des fins de
lubrification, digestion, phonation ou encore d’antisepsie.

Elle est produite par les glandes salivaires qui comprennent: les glandes
parotidiennes, sublinguales, submandibulaires et accessoires.

Elle est synthétisée au sein de cellules acineuses qui relachent, via des vésicules, un
liquide isotonique par rapport au plasma, ce dernier passe ensuite au niveau de
canaux excréteurs (de Wharton ou de Stenon) qui modifient le contenu ionique de ce
liquide pour le rendre hypotonique, c’est la salive. Chaque glande produit une salive
spécifique. Séreuse pour la glande parotide, séro-muqueuse pour la
submandibulaire, muqueuse pour la sublinguale et visqueuse pour les glandes
accessoires. Le systéme nerveux autonome joue un rdle prédominant dans la qualité
(ph et constituants) et la quantité de la salive, par des stimulations cholinergiques sur
les récepteurs M3 muscariniques (systéme parasympathique) et des stimulations
noradrénergiques sur les récepteurs a ou B (systéme sympathique). Nous pouvons
supposer que les drogues, par leurs actions sur ce méme systéme nerveux dans son
ensemble, auront une incidence sur la production salivaire (APS et MARTENS,
2005).

1.3.1.2 Xérostomie

La xérostomie, correspondant a un état de sécheresse buccale par manque objectif
(hyposialie, asialie) ou subjectif de salive, est une donnée difficlement mesurable
avec un protocole d’étude reproductible. Lorsque le manque salivaire est objectif, la
sensation apparait lors d’une diminution du flux de 50%. L’hyposialie se traduit
également par un changement de composition de la salive qui devient plus
visqueuse et qui voit son pouvoir tampon diminué, la concentration de ses

électrolytes changée ainsi que celle de ses protéines immunitaires et non
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immunitaires. Ces modifications peuvent étre a l'origine de la déminéralisation de
I’émail dentaire et de son déficit de reminéralisation, ce qui potentialiserait I'apparition
de lésions carieuses. Un certain nombre de substances psychoactives, a but médical
ou récréatif, sont responsables d’'une baisse de la sécrétion salivaire. Cet effet peut
étre la raison de I'apparition de problémes bucco-dentaires (TSCHOPPE et al, 2010
et SCULLY et al, 2003). En effet, la sensation de sécheresse buccale est
réguliérement rapportée par des patients, dans le cas d’études sur l'effet des
stupéfiants, ou méme de psychotropes légaux, sur la sphére orale (McGRATH et
CHAN, 2005).

Cette hyposialie résulte 1) d’une baisse de la fonction glandulaire induite par une
importante déshydratation du corps (que I'on peut relier a I'hyperthermie provoquée
par certains psychotropes), 2) d’'une altération structurale des glandes ou encore 3)
de troubles dans leur contrble nerveux central. La diminution de la sécrétion salivaire
engendre alors l'apparition de symptébmes cliniques tels que des lésions de la
muqueuse orale, I'apparition de caries, des problémes parodontaux ou encore un
déséquilibre de la flore orale favorisant des candidoses (SREEBNY et SCHWARTZ,
1997).

Les amphétamines.

Une étude, menée en 1981, effectuée sur 198 jeunes hommes consommateurs de
cannabis, amphétamines ou les deux a la fois, a mis en évidence une augmentation
de l'index DMF (« Decayed-Missing-Filled » traduit par cariée, absente, obturée et
qui correspond a lindice C.A.O. en frangais) chez ces personnes ; ainsi qu’'une
diminution significative de la stimulation de la glande parotide chez les
consommateurs d’amphétamine (associé ou non au cannabis) (DI CUGNO et al,
1981).

Peroutka et al, en 1988, ont rapporté que la sensation de bouche séche, parmi
d’autres répercussions orales, apparaissait chez 14% des jeunes ayant consommés

de I'ecstasy et ce, jusqu’au jour suivant la consommation.
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L’action des amphétamines sur les récepteurs adrénergiques a et B en tant que
drogue sympathomimétique serait responsable d’une vasoconstriction au niveau des
glandes salivaires avec pour résultat une diminution de la sécrétion du fluide buccal
(KLASSER et EPSTEIN, 2005). Une action directe sur les acini sécréteurs dans les
glandes sublinguales et les glandes mineures a été écartée car ceux-ci répondent a
des stimuli parasympathiques or ces drogues n’agissent que trés peu sur
'innervation cholinergique.

Notons que la méthamphétamine est responsable de nombreux problemes bucco-
dentaires ; il apparait qu’ils sont principalement dus a I'hyposalivation résultant de la
consommation de ce produit et par son action sur les mémes récepteurs que les
amphétamines (HAMAMOTO et RHODUS, 2009).

Une autre théorie met en évidence le fait que les drogues excitantes telles que la
cocaine, les amphétamines ou encore certains hallucinogénes ont tendance a créer
une hyperthermie ainsi qu’une forte sudation qui peuvent expliquer, a elles seules, la
baisse du flux salivaire. En effet, lorsque la quantité d’eau dans le corps diminue de
8%, le flux salivaire tombe a zéro (SAINI et al, 2005).

L’hyposalivation peut donc apparaitre aprés la consommation de cocaine ou

d’hallucinogénes.

Les benzodiazépines.

Les psychotropes utilisés comme antidépresseurs peuvent déclencher ou aggraver
une hyposialie par leur action directe anticholinergique (comme la clozapine ou
l'olanzapine) ou par effet secondaire. Cette sécheresse buccale résulte d’un
mécanisme complexeavec: 1) une composante parasympatholytique
anticholinergique qui diminue le débit salivaire, 2) une composante sympathique
(faiblement exprimée) qui augmente la viscosité de la salive et 3) un mécanisme de
sensibilisation mettant en jeux le systéme immunitaire au niveau des glandes
salivaires, entre autre (MUSTER et al, 2005).

D’autre part, une étude réalisée au Brésil sur l'effet des antidépresseurs et des
benzodiazépines sur la composition et le flux salivaire a mis en évidence que les
benzodiazépines avaient une double action sur les glandes salivaires, directe via un

récepteur spécifique sur celles-ci et indirecte via leurs récepteurs centraux. L’effet
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xérostomique serait conditionné par la dose de produit présente dans le plasma et
par conséquent n’apparaitrait qu’aprés un certain temps de traitement. Il serait
également potentialisé par la prise journaliere multiple. Cette étude montre que les
benzodiazépines diminuent de fagon plus significative la production salivaire que les
autres antidépresseurs a cause d’'une action anti-cholinergique plus importante.
L’induction de cette hyposalivation reste cependant complexe car les drogues
agissent a plusieurs niveaux du systeéme nerveux, elles ne présentent pas toutes les
mémes demi-vies ou encore les mémes métabolites (actifs ou non) et il semble que
I'action sur la sécrétion de protéines salivaires puisse étre inductrice d’'une sensation

de sécheresse buccale sans que celle ci soit effective (DE ALMEIDA et al, 2008).

Héroine.

La sensation de bouche séche chez les usagers problématiques d’héroine serait
expliquée en grande partie par l'utilisation trés fréquente de benzodiazépines par ces
personnes, la drogue elle-méme, ne semblant pas avoir de répercussion significative
a ce niveau (BROWN et al, 2012).

Cannabis.

Une étude, menée par Darling et Arendorf (1993), a montré que la prévalence de
sensation de bouche séche chez les fumeurs de cannabis était plus importante que
chez les fumeurs de tabac. D’autres auteurs, complétent en montrant que ce
phénoméne semble diminuer au fur et a mesure des années de consommation
(WELLER et HALIKAS, 1982 ; VERSTEEG et al, 2008).

Associée a ces observations, une équipe brésilienne a prouvé que l'activation des
récepteurs cannabinoides présents sur les glandes salivaires, particulierement au
niveau des acini et des canaux excréteurs, peut étre responsable de la diminution du
flux salivaire mais aussi de la modification de la composition de celle-ci. Des tests in
vitro montrent que le THC diminue la sécrétion d’acétylcholine au niveau de la
glande submandibulaire diminuant le flux sanguin et donc le flux salivaire de cette
derniere. D’autre part, une étude immunohistochimique a mis en évidence des
récepteurs de type CB1 et CB2 au niveau des canaux excréteurs des glandes
salivaires (particulierement les canaux striés); on retrouve également CB2 tout

autour des cellules myoépithéliales et dans le cytoplasme des acini. L’injection
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d’endocannabinoides au niveau de ces récepteurs déclenche une cascade de
réactions biochimiques aboutissant a la diminution du flux salivaire (PRESTIFILIPPO
et al, 2006).

1.3.1.3 PH salivaire

Le pH salivaire dépend de la concentration en bicarbonates de la salive et est
normalement compris entre 6,7 et 7,4. Rappelons que la déminéralisation de I'émail
apparait a partir d'un pH égal ou inférieur a 5,4. Bien que certains auteurs aient mis
en évidence une baisse de pH chez les consommateurs de drogues (DI CUGNO et
al, 1981), une étude menée sur 8 hommes, en 2001, n’a montré aucune différence
significative entre les patients drogués et les patients ayant regu un placebo, le pH
retrouvé le plus bas était de 6,8 alors que I'un des patients a montré une élévation de
celui-ci aprés la prise d’'amphétamines. Etant donné le faible nombre de patients
étudiés, nous ne pouvons cependant pas considérer cette étude comme significative
(NAVARRO et al, 2001) mais il n’est pas évident que la prise de produits stupéfiants
entrainent une baisse du pH suffisante pour induire seule l'apparition de lésions
carieuses ou de pathologies muqueuses. La diminution observée peut étre, en

synergie avec d’autres mécanismes, en partie responsable.

1.3.2 Lésions dentaires

1.3.2.1 Caries rampantes et méthamphétamine

Les caries dites rampantes observées principalement chez [I'utilisateur de
méthamphétamine font I'objet de beaucoup d’études récentes, de part la forte
émergence de cette drogue dans les sociétés actuelles.

Ce type de caries est décrit comme ressemblant aux caries du jeune enfant,
localisées principalement sur les surfaces lisses et les faces interproximales des
dents antérieures (Figure 9). Responsables de la « meth mouth », elles apparaissent
au collet en premier lieu, ce qui permet de faire un rapprochement avec les caries
que 'on retrouve chez les héroinomanes.

Le facteur prédominant responsable de [I'apparition de ces lésions serait

I'hyposalivation induite par les amphétamines, associée dans un second temps a la
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forte consommation de boissons sucrées, trés appréciées par les usagers de
stupéfiants pour limiter la sensation de soif et assouvir un besoin de sucre. Il convient
aussi de considérer le peu dimportance qu’apportent les consommateurs
problématiques a leur hygiéne, dentaire en particulier.

Nous avons, ici, un terrain propice a l'apparition de la carie si 'on se référe au
schéma de Keyes (Figure 8) : un milieu buccal fragilisé par le manque de salive, une
alimentation sucrée et une absence d’hygiéne favorisant la présence de plaque

dentaire en grande quantité.

GLUCIDES
FERMENTESCIBLES

Clairance ﬁ Acidogenése

TERRAIN BACTERIES
CARIOGENES

Protection
antibactérienne

Figure 8 : Schéma de Keyes (KEYES, 1962).

Nous pouvons ajouter en facteurs de risques secondaires la composition acide de la
métamphétamine. Elle peut contenir de I'acide phosphorique, sulfurique ou encore
chlorhydrique. Ces acides enveloppent les dents lorsque la drogue est fumée.
Cependant la variation de pH mesurée ne serait pas suffisante pour induire
directement I'apparition de carie. Citons également la tendance a grincer des dents
de 'usager comme un facteur secondaire a ne pas négliger, il ne peut qu’aggraver le
devenir d’'une dent déja fortement abimée (DONALDSON et GOODCHILD, 2006 ;
KLASSER et EPSTEIN, 2005 ; SHANER et al, 2006 ; SAINI et al, 2005).
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Figure 9 : Carie serpigineuse chez un usager de
métamphétamine (DONALDSON et GODCHILD,
2006)

1.3.2.2 Caries et héroine

Les atteintes carieuses cervicales chez les consommateurs d’opioides ont largement
été décrites dans la littérature. Egalement appelées caries de Léwenthal, ces caries
progressives en forme de croissant, couvrent une plus large surface que les Iésions
cervicales typiques. Elles apparaissent noires, dures, indolores et principalement
limitées aux faces linguales et vestibulaires (Figure 10). Elles peuvent cependant
rapidement faire le tour de la dent et présenter, de ce fait, un risque de fracture
important pour celle-ci. Ce type de caries pourrait étre pathognomique de I'abus
d’héroine (HUBERT-GROSSIN et al, 2003 ; SHEKARCHIZADEH et al, 2013).

Il N’a pas encore été démontré que le produit, bien que présent dans la salive sous
forme de métabolites, serait a I'origine de ces atteintes par modification de la flore
bactérienne ou de l'organisation tissulaire de I'’émail. Elles semblent étre le résultat
d’'une combinaison complexe entre plusieurs facteurs de risque : la négligence de
'hygiéne orale, une diététique pauvre, une préférence pour les produits sucrés, et
I'hyposialie. Tout comme les caries dues a la métamphétamine.

La douleur de telles lésions pouvant étre masquée lors de la prise de la drogue, par
son effet analgésique ou par l'induction d’'un détachement mental, la prise en charge

est souvent tardive ou inexistante. La dent se retrouve alors a I'état de pulpite
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irréversible ou de racine sans que le patient n’ait eu de signe d’alerte (TITSAS et
FERGUSON, 2002).

Des examens odontologiques réalisés sur des patients polytoxicomanes au
Danemark (principalement des héroinomanes), ont montré que cette population avait
environ deux fois plus de caries que des personnes non consommatrices dans la
méme tranche d’age. Mais cet écart se réduit si 'on compare ce taux avec celui de
patients issus d’'une classe socio-économique faible. Ceci nous améne a penser que
la prise de drogues n’est pas l'unique facteur de I'apparition de caries spécifiques.
Elle est aussi le déclencheur d’'une dégénérescence de I'état général du patient
(SCHEUTZ, 1984).

Figure 10 : Caries de Lowenthal débutantes.

1.3.2.3 Lésions cervicales non carieuses chez le cocainomane.

Il est fait mention dans une publication (FRIEDLANDER et GORELICK, 1988) de
'expérimentation, par certaines personnes, d’épisodes de brossage intensif menant
avec le temps a des lésions non carieuses au niveau des collets des dents et plus
particuliéerement du coté gauche pour les droitiers et inversement pour les gauchers.
Ces brossages apparaitraient lors de la période de manque ou a cause de certaines
sensations hallucinées comme des fourmillements. Ces Iésions semblent aussi étre

le fait de I'acidité de la drogue appliquée localement sur les tissus minéralisés car
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elles apparaissent méme dans des cas ou le brossage est réalisé normalement
(KAPILA et KASHANI, 1997).

1.3.2.4 Traumatismes

La prise de drogues et les comportements qui en résultent provoquent régulierement
des affrontements physiques entre usagers, des prises de risques physiques ou
encore des chutes. Il n’est donc pas rare de rencontrer, chez ces personnes, des

dents cassées, expulsées ou encore luxées (ROBINSON et al, 2005).

1.3.2.5 Corrosion des restaurations en or

En 1994, des auteurs ont émis la possibilité que I'inhalation de fumée de crack (par
la bouche) puisse étre responsable dune détérioration des restaurations
prothétiques ou conservatrices a base dor (BROWN et JOHNSON, 1994).
Malheureusement, le sujet n'a jamais été repris depuis et I'existence de ce genre

d’interaction reste encore a prouver.

1.3.3 Bruxisme

Le bruxisme est d0 a une activité rythmique des muscles masticateurs, c’est le
mouvement involontaire et stéréotypé de la mandibule. Il en résulte un serrage des
dents ou des mouvements latéraux alors appelé grincement des dents. Cette activité
parafonctionnelle, relativement fréquente durant le sommeil parmi la population, peut

apparaitre pendant et aprés la consommation de drogues excitantes.

Drogues excitantes

Une étude menée aupres de 30 usagers de MDMA rapporte que 89% d’entre eux ont
vécu un épisode de bruxisme lorsqu’ils étaient sous influence. Pour 72%, cet effet a
persisté jusqu’au lendemain alors qu’ils étaient redevenus sobres. Cette méme étude
met en évidence que les usagers de ce type d’amphétamines présentent une grande
prévalence a une usure prématurée des dents. Celle ci serait la conséquence de

plusieurs facteurs aggravant, a savoir: la diminution du flux salivaire, la
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consommation de breuvages acides et/ou riches en sucres lors du « trip »,
I'apparition d’épisodes de bruxisme (MILOSEVIC et al, 1999).

Les mécanismes mis en jeux ici seraient similaires a ceux intervenant lors du
bruxisme nocturne largement plus documenté. Cette parafonction est plus répandue
que I'on ne croit puisqu’elle touche environ 8% de la population (et 20% pour le
bruxisme a I'état vigile).

Les études concernant les mécanismes neurophysiologiques du bruxisme sont
multiples mais ne dégagent aucune explication précise et il subsiste encore de
nombreuses controverses. Cependant, toutes accordent une importance significative
a I'action neurochimique centrale. Plusieurs pistes ont été étudiées notamment le lien
entre celle ci et les catécholamines que sont la dopamine, la noradrénaline et
ladrénaline. Une modification du taux de ces neuromodulateurs au niveau des
structures cérébrales serait a I'origine de ce mouvement stéréotypé et périodique. Or,
comme cela a été montré précédemment, les drogues excitantes que sont les
amphétamines ou la cocaine influent directement sur les structures en lien avec la
production, la libération ou la destruction de ces différentes catécholamines. De plus,
via ces amines, les drogues mettent le sujet dans un état d’hypervigilance,
d’hyperactivité assimilable a un état de stress. Or il est fréquent de rencontrer des
épisodes de bruxisme durant cet état (REYHANA et al, 2007).

La dopamine aurait une place importante. L’administration d’agonistes et
d’antagonistes a la dopamine chez le rat a mis en évidence des dyskinésies ou des
mouvements incontrolés de la machoire, permettant I'établissement d’un lien entre la
dopamine et le nerf trijumeau qui régit les mouvements de I'étage inférieur de la face,
entre autres. Ce lien serait dépendant du type de récepteurs sur lequel se fixe la
dopamine, activant ou inhibant I'activité motrice (MASCARO et al, 2005). Cette action
des amphétamines sur I'apparition de mouvements stéréotypés et involontaires en
lien avec la forte libération de dopamine et de norépinephrine a été mise en évidence
dans une étude de 2005 (SAINI et al, 2005).

Il n’est pas a écarter que le bruxisme soit également une réponse a la diminution du
flux salivaire observé lors de la prise de stimulant, la parafonction favoriserait la
production de salive dans un but de protection de la cavité orale, de I'oropharynx et
de 'cesophage (REYHANA et al, 2007).
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L’existence de bruxisme pendant et aprés la consommation de stupéfiant a vocation
excitante est un fait rapporté par nombre d’'usagers. Les répercussions sur la denture
sont donc obligatoires. |l peut s’agir d’'une simple usure de surface comme d’une
destruction totale de la couronne de la dent lorsque celle ci est déja atteinte par des
Iésions carieuses. Il est également responsable de la survenue de douleurs au
niveau des articulations temporo-mandibulaires et des muscles masticateurs
(FRIEDLANDER et GORELICK, 1988). Lors du bruxisme au cours du sommeil, qui
est involontaire comme celui induit par les drogues, les forces occlusales peuvent
dépasser celles enregistrées durant le serrage obtenu volontairement (REYHANA et
al, 2007). Ce constat renforce l'idée que le bruxisme peut étre responsable de
Iésions dentaires importantes chez les usagers de drogues que ce soit de maniere
occasionnelle ou réguliére. Mais il peut aussi détériorer des soins conservateurs ou

prothétiques déja en place.

Hallucinogénes

Bien que peu documenté, une grincement des dents et un bruxisme résiduel ont été
rapportés chez les utilisateurs de LSD et autres hallucinogénes (Kétamine, GHB). Le
processus d’apparition serait vraisemblablement le méme qu'avec les
amphétamines. Il apparaitrait pendant et parfois apres la prise de la drogue avec
pour conséquence une fatigue voire des douleurs au niveau des articulations
temporo-mandibulaires et des muscles masticateurs ainsi qu’'une usure anormale de

la table occlusale des dents.

Benzodiazépines

Les benzodiazépines auraient, au contraire, un effet inhibiteur sur cette parafonction.
Une étude comparative contrélée évaluant I'action du Clonazépam® sur le bruxisme
a démontré une amélioration 41,7% (£14,8) de l'index de bruxisme chez 21 sujets
comparés a 21 sujets contrbles ayant regu un placebo (BOU KHALIL et RICHA,
2012). Cette particularité peut s’expliquer par le fait que le Clonazépam® soit un
agoniste du GABA et de ce fait inhibe les communications synaptiques excitatrices.
L’information motrice envoyée par le cerveau lors des épisodes de bruxisme est

donc fortement diminuée.
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1.3.4 Maladies parodontales

1.3.4.1 Opioides

L’incidence des opioides sur le parodonte est évidente. Le manque d’hygiéne
associé a la prise de ce genre de substances responsables de la diminution des
défenses immunitaires, constituent un terrain favorable pour le développement d’'une
inflammation du tissu parodontal en modifiant la flore microbienne présente au sein
de ce dernier (TITSAS et FERGUSON, 2002).

1.3.4.2 Cannabis

En 2008, en Nouvelle Zélande, sur 903 personnes, des chercheurs ont pu démontrer
que l'usage de cannabis a une incidence réelle sur la perte d’attache précoce du
parodonte a I‘organe dentaire. Les participants étaient interrogés a 18, 21, 26 et 32
ans sur leur consommation de cannabis et de tabac durant 'année écoulée. La
quantité de plaque était mesurée ainsi que la perte d’attache. 600 participants ont
déclaré une consommation réguliére ou occasionnelle de cannabis. Il s’avere que ce
sont ces mémes personnes qui présentaient la perte d’attache parodontale la plus
importante dans 'étude. La cause proposée était la présence des 400 composés
chimiques dont la toxicité sur la santé et les répercussions au niveau histologique ont
été démontrées (THOMSON et al, 2008).

A contrario, dans une publication de 2006, les auteurs marquent la présence de
récepteurs CB1 et CB2 sur la membrane des cellules parodontales tels que les
fibroblastes ; par I'action des endocannabinoides sur ces récepteurs, un mécanisme
de protection contre une inflammation excessive est mise en marche. L’étude a
montré une diminution de la synthése de facteurs de l'inflammation (IL-6, IL-8 et
MPS-1) et un blocage de l'activation de NF-kB (médiateur qui augmente I'expression
des génes de I'inflammation). Ces derniers sont normalement activés en présence de
lipopolysacharrides exprimés sur les membranes des bactéries responsables de la

maladie parodontale comme Porphyromonas gingivalis (NAKAJIMA et al, 2006).
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Il s’agit ici de cannabinoides endogénes mais ceux présents dans le cannabis
peuvent avoir une action agoniste sur ces mémes récepteurs et de ce fait limiter la
progression de la maladie engagée par d’autres composés apportés par la fumée.
Des recherches publiées en 2009 viennent appuyer cette théorie en démontrant que
le cannabidiol, un constituant non psychoactif du cannabis, permet une diminution de
linflammation parodontale et de la perte osseuse associée, chez le rat, par une
action sur la migration des neutrophiles, la production de facteurs inflammatoires ou
encore sur un acteur de la différenciation des ostéoblastes en ostéoclastes (RANKL)
(NAPIMOGA et al, 2009).
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1.3.5 Lésions des tissus mous

1.3.5.1 Pigmentation de la langue

En 1983, une présentation de cas a montré I'apparition de pigmentation sur le dos de
la langue d'un fumeur d’héroine (souvent associée a d’autres drogues ou
médicaments). Cette pigmentation semble faire suite a la guérison d’'une ulcération
de la langue (Figure 11). Aprés biopsie, il apparait que ces zones pigmentées
présentent une altération au niveau cellulaire (parakératose), une dégénération des
cellules basales, une infiltration de macrophages, de mononucléaires ainsi que de
mélanocytes, ce qui expliquerait la couleur. Le fait que cette altération de la
muqueuse linguale n’apparaisse pas avec les autres mode de prise, laisse penser
que celle-ci est due a la chaleur de la fumée associée au contact étroit entre la
drogue et la langue (WESTERHOF et al, 1983).

Figure 11 : Pigmentation de la langue chez un
héroinomane (WESTERHOF et al, 1983)
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1.3.5.2 Uvulite et cannabis

Certains travaux font état d’'un lien entre la consommation de cannabis et I'apparition
d’'une uvulite idiopathique (Figure 12). Cet effet secondaire est plutét rare et serait le
fait d’'une réaction allergique a I'un des composants présents dans la fumée de
cannabis ou encore le fait d’'un traumatisme thermique. Les complications en
résultant, comme les difficultés a respirer par la bouche et a s’alimenter, ne sont pas
graves bien qu’impressionnantes et stressantes pour le patient. Si l'origine
cannabique est avérée (diagnostic différentiel), la Iésion se résorbe rapidement avec
un traitement médicamenteux adéquat (BOURRIER et al, 1995; BOYCE et
QUIGLEY, 2002).

Figure 12 : Uvulite chez un consommateur de
cannabis (RAWAL et al, 2012)

1.3.5.3 Autres actions du cannabis sur la muqueuse orale

La fumée de cannabis peut étre également responsable de modifications au niveau
de I'épithélium de la muqueuse buccale. |l s’agit de réponses histologiques a
lirritation et au traumatisme thermique que provoque la fumée sur le tissu mou. On

voit alors apparaitre des kératoses ou des leuccedémes (CHO et al, 2005).
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Un leuccedéme est une altération de la muqueuse orale. |l s’agit d’'une Iésion blanche
ou grisatre formant un film fin et qui peut étre détaché partiellement ce qui permet
d’établir un diagnostic différentiel avec une leucoplasie, un lichen plan ou une
candidose (DARLING et ARENDORF, 1993).

Rawal et ses collaborateurs, ont rapporté plusieurs études dans lesquelles le
cannabis est présenté comme responsable d’'une hyperplasie gingivale chez les
jeunes aprés 2 ans ou plus de consommation réguliére. Les sites touchés semblent
étre principalement les papilles interdentaires et la gencive marginale. Le fait que les
dents antérieures soient les plus concernées s’expliquerait par I'exposition plus

importante de ces dents avec la fumée de marijuana (RAWAL et al, 2012).

1.3.5.4 Ulcération gingivale due a I'ecstasy

Brazier et ses collaborateurs (2003) ont exposé le cas d’'un jeune homme de 15 ans
qui présentait un cedeme vestibulaire de la gencive au dessus des incisives centrales
maxillaires. Deux jours aprés un drainage de l'cedéme puis une mise sous
antibiotiques, le gonflement avait diminué mais le patient présentait une ulcération de
la gencive laissant apparaitre I'os alvéolaire et les racines des incisives centrales
(Figure 13). Une mobilité des dents 11, 12, 21, 22 était également mise en évidence
mais sans perte osseuse. Aprés des questions sur les pratiques du jeune, il s’est
avéré que celui ci avait consommé de la MDMA et I'avait gardée sous sa lévre au
niveau de la fenestration, un jour avant I'apparition des premiers symptémes. Peu de
cas de ce type ont pu étre recensés car la drogue est normalement avalée et non
stockée dans la cavité buccale.

Cette réaction peut étre expliquée par l'effet vasoconstricteur et ischémique de
I'ecstasy et par le fait que le site exposé est faiblement kératinisé et subit peu I'action
nettoyante de la salive. Les autres cas rapportés de nécrose gingivale suite a

I'application topique de drogue sont attribués a la cocaine (BRAND et al, 2008).
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Figure 13 : Fenestration gingivale suite a
I'application topique d'amphétamine
(BRAZIER et al, 2003)

1.3.5.5 Cocaine et gencives

Certains utilisateurs de cocaine développent des Iésions de la gencive. Ces atteintes
résulteraient de 'application topique du stupéfiant directement sur les gencives, en
particulier au niveau des dents antérieures maxillaires. Son action irritante et
vasoconstrictrice provoque une inflammation qui peut se présenter sous la forme de
décollements, d’érythémes gingivaux, de rétractions mais aussi d’ulcérations.
L’inflammation peut étre, dans des cas particuliers, entretenue par un brossage
excessif des dents par le patient (Figure 14).

Des auteurs rapportent des cas pouvant aller jusqu'a la perte osseuse avec
destruction de I'environnement parodontal ou méme des lésions nécrotiques menant
a la mise a nue de l'os maxillaire. Les Iésions, lorsqu’elles ne sont pas trop
importantes, se résorbent apres I'arrét de la prise du stupéfiant (BRAND et al, 2008 ;
REY et al, 2002).
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Figure 14 : Ulcération gingivale suite a
I'application topique de cocaine (REY et al,
2002)

1.3.6 Tumeur maligne

Le tabac et l'alcool sont les principaux facteurs de risque d’apparition d’'un cancer
dans la sphére orale. Cependant la forte augmentation de consommation de
cannabis dans la population, et son association presque systématique avec le tabac,
améne a se demander quelles sont les répercussions de cette substance sur la
formation et la prolifération de cellules cancéreuses.

Les fumeurs chroniques de marijuana ont un risque plus élevé de développer une
leucoplasie et une érythroplasie sur les muqueuses de la cavité orale avec une
prédominance sur la langue et le plancher de bouche. C’est le résultat d’'une
modification de ['épithélium buccal avec apparition de cellules squameuses
anucléées, de présence de cellules immatures, d’'une augmentation de l'activité
mitotique ou encore d’anomalies au niveau des noyaux cellulaires. Ces dysplasies
peuvent étre dans certains cas a l'origine de l'apparition d’'une Iésion tumorale
(GAMBHIR et al, 2012).

Le cannabis, lorsqu’il est fumé, apporte dans l'organisme des phénols, des
hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) comme le benzo-a-pyréne, du
monoxyde de carbone, des nitrosamines ou encore du cyanure d’hydrogene. Tous
ces composés hautement cancérigénes sont présents en quantité équivalente ou
supérieure a ceux présents dans la fumée de tabac. La premiéere surface en contact

avec ces produits est la cavité orale d’autant plus que le consommateur de marijuana
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a tendance a garder la fumée plus longtemps pour majorer les effets de la drogue.
Cette pratique entraine le dépbt plus rapide et plus prononcé des produits
canceérigenes sur les voies aériennes supérieures, au niveau la bouche en particulier
(ZHANG et al, 1999).

Des études ont également mise en évidence que le THC présente certaines
propriétés pouvant favoriser I'apparition de tumeurs telles que : I'induction d’'un déficit
immunitaire, I'activation d’'une enzyme (P4501A1) transformant les HAP en facteurs
carcinogenes ou encore l'augmentation de la production de radicaux libres. Une
autre étude, portant sur des biopsies pulmonaires, montre I'apparition d’anomalies
sur des marqueurs moléculaires (marqueurs de prolifération, récepteurs aux facteurs
de croissance épithéliale, suppresseurs de tumeur) en proportion significative chez
des consommateurs sains comparés a des non consommateurs (BARSKY et al,
1998).

Cependant, aucun consensus n’est encore établi concernant le sujet. Il apparait
contre toute attente que certains cannabinoides seuls (sans l'association avec le
tabac ou autres produits de combustion) peuvent avoir des capacités anti-tumorales.
C’est le cas du cannabigerol sur les cellules du carcinome épithéloide oral. Le THC
présente aussi des propriétés antiprolifératives et apoptotiques sur les cellules
tumorales (HASHIBE et al, 2002).

Précédemment, plusieurs études portant sur l'action du THC sur des cellules
animales ont montré que ce dernier est capable de produire des mutations et des
cassures au niveau chromosomique des cellules. Mais le résultat de celles-ci serait
une apoptose des cellules concernées et non une dérive vers la prolifération
tumorale. La fumée de cannabis, de part la présence de produit de combustion et
son association avec le tabac, serait en revanche responsable de I'apparition de
cellules cancéreuses chez des sujets jeunes (< 50 ans) comparé au tabac seul. Ceci
laisse penser a une potentialisation des effets délétéres des deux produits lorsqu’ils
sont combinés (HALL et McPHEE, 1999).
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Bien que des publications, appuyées sur des études de cas, aient essayé d’établir le
lien entre la consommation de cannabis et I'apparition de cancer, des biais non
négligeables restent: la consommation de tabac et d’alcool souvent associée,
'honnéteté des participants aux études compte tenu de lillégalité de cette
substance, les quantités trés variables prises etc (HASHIBE et al, 2005). Certains
considérent méme qu’il n'y pas d’association avérée entre la consommation de

cannabis et 'apparition de tumeur maligne (BERTHILLER et al, 2009).

1.3.7 Perforation du palais

La consommation de produits vasoconstricteurs par voie nasale, notamment la
cocaine, peut conduire a des lésions centrofaciales importantes. Dans le cas de la
cocaine, elles sont le résultat de [leffet anesthésiant, vasoconstricteur,
prothrombogéne local et cytotoxique de ce produit. L'effet anesthésiant empéche
I'utilisateur de ressentir les événements traumatisants qui ont lieu pendant la prise, a
savoir :

- un événement ischémique lié a la vasoconstriction, favorisé par une
stimulation de I'activation plaquettaire et un déséquilibre entre les facteurs pro
et anti coagulants, le tout provoquant une hypoxie tissulaire.

- des lésions dues aux matériels servant a la prise, comme les pailles.

- des lésions muqueuses dues aux produits de coupe présents dans la drogue.

Ces événements conduisent a des surinfections locales et des nécroses tissulaires,
qui peuvent étre trés douloureuses et aboutissent bien souvent a une nouvelle prise
pour bénéficier de I'effet analgésiant. L’affaissement de la pyramide nasale survient
par destruction des structures ostéocartilagineuses. Il peut en résulter un nez épaté,
une communication bucconasale par nécrose des tissus constituants le palais et plus
rarement une atteinte des alvéoles dentaires, des lévres, des canaux lacrymaux et

de la cavité orbitaire (Figure 15).

Les signes fonctionnels de la perforation du palais sont une régurgitation nasale, une
rhinolalie, un jetage nasal, une halitose due aux infections a répétition et des
douleurs centrofaciales invalidantes. La phonation ainsi que I'alimentation deviennent

alors compliquées pour le patient, la perforation pouvant aller de quelques
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millimétres a plusieurs centimétres. Le patient souffrant de cette atteinte peut alors
rencontrer des difficultés dans ses relations sociales mais aussi des problémes
systémiques en relation avec les infections et la dénutrition.

La nécrose palatine touche plus particulierement les femmes (bien que les hommes
soit les plus gros consommateurs) et apparait plus souvent sur le palais dur,
probablement a cause de la faible vascularisation de celui ci par rapport au palais
mou (BLANKSMA et BRAND, 2005 ; MYON et al, 2010 ; SILVESTRE et al, 2010).

Figure 15 : Nécrose palatine chez un
consommateur régulier de cocaine (MYON et al,
2010)
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1.3.8 Candidose

Candida Albicans est une levure commensale, c’est a dire présente en temps normal
sur la muqueuse de la sphere oropharyngée. Un équilibre existe entre ce
champignon et le systéme immunitaire de I'héte afin d’éviter une multiplication trop
importante des levures qui pourrait étre néfaste.

Dans le cas d’'un déséquilibre en faveur de Candida A. ont parle de candidose. Celle-
ci survient le plus souvent chez un patient immunodéprimé ou présentant des
facteurs favorisant comme I'age, le diabéte, une malnutrition ou encore un traitement
antibiotique. Il existe plusieurs formes de candidoses oropharyngées ; celle qui
concerne les toxicomanes est la forme « muguet », pseudomembraneuse. Elle
débute tout d’abord par un érythéme au niveau de la muqueuse qui évolue vers
'apparition de granulations blanchéatres puis des membranes blanches qui peuvent
étre plus ou moins étendues mais allant jusqu'a proliférer dans le pharynx et
'cesophage. Elle produit alors une sensation de sécheresse, un golt métallique et
des bralures (DEVELOUX et BRETAGNE, 2005).

L’héroine et les opioides en général favorisent I'apparition de cette maladie par leur
action immunodépressive. La morphine, agent actif de I'héroine est connue pour
inhiber la phagocytose, par les macrophages, de Candida Albicans. Il en résulte une
prolifération anarchique et non contrélée du champignon sur la surface de la
muqueuse buccale. On rencontre, pour les mémes raisons, la candidose chez les
sujets atteints du VIH ; il s’agit d'une maladie qui, de plus, est fréquemment
contractée par les usagers problématiques de stupéfiants (TITSAS et FERGUSON,
2002).

Il a également été rapporté I'apparition de ce type de mycose chez les fumeurs de
cannabis, pour les mémes raisons qu’avec les opioides, mais aussi & de par la haute
teneur en hydrocarbones de la fumée de marijuana, ceux-ci agissant comme

substrats énergétiques pour certaines espéces de Candida (GAMBHIR et al, 2012).

65



ATTEINTES
SPECIFIQUES

e candidose

* tumeur maligne

* uvulite
CANNABIS
* hyperplasie et/ou
inflammation
gingivale
* nécrose palatine
et/ou gingivale
COCAINE
* |ésion cervicale
non carieuse
* carie rampante
du collet
AMPHETAMINES * nécrose gingivale
* douleur faciale
inexpliquée
e cariede
Léwenthal
HEROINE e candidose
* pigmentations de
la langue
HALUCINOGENES X
BENZODIAZEPINES X

ATTEINTES COMMUNES

bruxisme

hyposialie
maladie
parodontale
caries

traumatisme

Tableau 1 : Atteintes bucco-dentaires chez les usagers de drogues
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2. TRAITEMENTS DE SUBSTITUTION ET SANTE BUCCO-DENTAIRE

Les traitements de substitution aux opiacés (TSO) qui ont été mis en place depuis
1996 en France, présentent un intérét de premier ordre quant a la réduction des
risques sociaux et sanitaires des usagers problématiques d’opiacés. Les autorités
sanitaires ont constaté une réduction des injections et une baisse de la prévalence
du VIH chez les toxicomanes qui est passée de 40 a 20%. Les overdoses ont, quant
a elles, été divisées par cinq et la contamination par I'hépatite C a, elle aussi,
diminuée mais dans une moindre mesure (MICHEL, 2009).

Les infractions a la législation concernant les drogues ont également largement
diminué. Actuellement 60 a 70% des usagers d’héroines sur le territoire frangais
recoivent un TSO. lls sont les seuls concernés par les traitements et aucune autre
drogue ne dispose actuellement de moyen substitutif comparable (GATIGNOL,
2009).

2.1 Méthadone

2.1.1 Action

La méthadone est un agoniste opiacé synthétique qui est aussi puissant que la
morphine. Cette propriété, associée a l'absence d’effets narcotiques, en fait une
molécule de choix dans le traitement de sevrage aux opiacés tel que I'héroine. La
désintoxication a la méthadone permet une réinsertion sociale du patient. Elle

représente aujourd’hui 30% des traitements substitutifs prescrits en France.

Pharmacologiquement, 90% de la méthadone se lie aux protéines plasmatiques
aprés son ingestion et le passage dans la circulation sanguine. Par ce biais, elle va
également se lier a différents tissus dont le tissu cérébral. Cette fixation associée a
un premier passage hépatique aprés ingestion permet de maintenir une
concentration relativement stable dans le corps pendant environ 24 heures.

La méthadone va se fixer aux récepteurs p opioides avec lesquels elle présente une
affinité moindre que la morphine. Elle agit alors en compétition avec les opioides
endogénes ou exogenes. Elle va, pour finir, étre métabolisée par les cytochromes

P450 hépatiques. Sa prise va engendrer des effets semblables a la morphine ou
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’héroine mais dans des proportions moindres. Une administration d’'une dose
supérieure ou é€gale a 60mg par jour diminue également les effets « agréables » qui
peuvent étre provoqués par I'’héroine. Le patient devient moins enclin a rechuter. Les
effets secondaires sont la diaphorése, la baisse de libido, la constipation, les troubles
du sommeil et parfois des troubles de I'appétit (LAQUEILLE et VAZQUEZ, 2004).

2.1.2 Sirop (Méthadone AP-HP, sirop)

Il est prescrit par ordonnance sécurisée valable 14 jours, pour une durée de 7 jours.
Il s’agit d’'un sirop dans des flacons dosés de 5, 10, 20, 40 et 60mg. La posologie
efficace est située entre 60 et 100mg en prise unique matinale et quotidienne mais
est réévaluée en fonction des symptébmes de sur- ou sous-dosage du patient ou de
son évolution par rapport au traitement de la dépendance (LAQUEILLE et
VAZQUEZ, 2004).

2.1.3 Gélules (Méthadone AP-HP, gélule)

Depuis 2013, cette forme galénique est majoritairement prescrite, principalement a
cause des différentes dérives liées a l'usage liquide (injection) et aux problémes
bucco-dentaires décrits ci-aprés (BRISACIER et COLLIN, 2014).

2.1.4 Incidences bucco-dentaires

La méthadone est principalement administrée oralement sous forme de sirop sucré
afin de diminuer les risques de contamination et de propagation de maladies
infectieuses comme le VIH ou les hépatites par I'échange d’aiguilles (si
'administration se fait par intraveineuse) et permet une meilleure observance étant
donné l'appétence de l'usager de drogues pour les produits sucrés (BRONDANI et
PARK, 2011).

La prise fréquente de méthadone sous forme de sirop et la propension de l'usager a
le garder en bouche pendant de longue période voire a le régurgiter a des fins de
vente ou de réadministration peuvent étre a l'origine de la propagation des caries
que I'on observe chez les héroinomanes (TITSAS et FERGUSON, 2002).
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Notons que l'usager de méthadone présente souvent un passé de dénutrition, de vie
sans domicile fixe, probablement des maladies infectieuses et une hygiéne relative.
Ces conditions expliquent un déclin de la santé générale et donc bucco-dentaire.

Différentes atteintes peuvent étre observées :

Xérostomie

Comme les opioides, la méthadone a un effet sur les glandes salivaires et leurs
récepteurs muscariniques. Cet effet est souvent potentialisé par [utilisation
concomitante d’antidépresseurs pour aider le patient pendant son sevrage.

Comme décrit dans les chapitres précédents, cette hyposalivation est responsable

de I'apparition de caries importantes et d’autres pathologies (SHEEDY, 1996).

Immunosuppression et candidose

Les morphiniques ont la capacité d’altérer I'activité des macrophages contre Candida
Albicans. Associé a I'hyposialie, le terrain devient propice au développement de la
mycose. De récentes études en comparaison avec I'héroine ont cependant montré

que cette immunosuppression était moindre avec la méthadone.

Lésions carieuses

La méthadone est trés dosée en saccharose (8,5g de sucre accompagne une dose
de 60mg de méthadone) qui est le « carburant » principal des bactéries cariogénes.
De plus, le patient sous méthadone présente une forte appétence pour les produits

sucrés comme c’est souvent le cas avec les opioides.

Effet analgésique
L’action de la méthadone sur les différents récepteurs opioides peut avoir une
incidence sur les sensations douloureuses, et de ce fait, retarder la prise en charge

du patient.

Bruxisme

De la méme maniére que chez les patients héroinomanes, l'usager de traitements
substitutifs peut manifester des épisodes de bruxisme de par un mécanisme encore
mal connu aujourd’hui (BRONDANI et PARK, 2011).
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2.2 Buprénorphine a haut dosage (Subutex®)

C’est le traitement substitutif le plus prescrit a I'heure actuelle en France. En 2006,
85.000 usagers de ce produit étaient déclarés contre 25.000 pour la méthadone.
Cette différence s’explique en partie par la possibilité pour tout médecin généraliste
de prescrire la buprénorphine a haut dosage (BHD) et ce, sans contrble urinaire,
alors que la prescription de méthadone est beaucoup plus encadrée (CHAPPARD,
2009).

2.2.1 Action

La buprénorphine est un antagoniste et agoniste partiel des récepteurs opioides. Elle
est administrée sous forme intraveineuse, sublinguale ou transdermique. Elle est
métabolisée par désalkylation en norbuprénorphine qui est le seul métabolite actif du
traitement. |l bloque les effets « agréables » de linjection d’héroine au moins 72
heures apres la prise, d'ou son intérét dans le traitement de substitution. La
buprénorphine se fixe aux globulines et non aux albumines comme la plupart des
médicaments, ce qui limite I'apparition d’interactions. Elle est ensuite métabolisée au
niveau du foie puis éliminée par la voie biliaire ou urinaire. La buprénorphine
possede une forte affinité pour les récepteurs y et il se détache lentement d’ou une
longue durée d’action et I'absence de syndrome de sevrage (FEYMONVILLE et
LIBBRECHT, 2008).

2.2.2 Incidences bucco-dentaires

Lorsque son usage est détourné, la buprénorphine remplace [I'héroine chez
I'utilisateur. Présentant les mémes propriétés psychoactives, ses effets sur la santé
et le cadre social de l'usager sont supposés identiques. Aucune étude ne vient
cependant confirmer ce phénoméne qui reste marginal (CHAPPARD, 2009).

Les incidences bucco-dentaires possibles de ce médicament ne sont pas

documentées.
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2.3 Buprénorphine + Naloxone (Suboxone®)

2.3.1 Action

Mise sur le marché en 2012, cette association de molécules a le méme mécanisme
d’action que la buprénorphine, a ceci prés qu’elle prévient le mésusage intraveineux
en provoquant des symptomes de sevrage si elle est injectée (BRISACIER et
COLLIN, 2014). La mise sur le marché de cette substance fait suite a I'évaluation qui
révele que 20% de la BHD est détournée de son usage et injectée. La naloxone
contenu dans ce médicament va se fixer sur les récepteurs p a la place de la
buprénorphine. Ce phénoméne n’a pas lieu quand le médicament est pris par voie
oral ou sublinguale. L'usager n’a donc plus d’intérét a se I'injecter ce qui diminue les
comportements a risque en lien avec les injections. Pour le reste de son action, elle
est la méme que la BHD (ROLLAND et al, 2013).

2.3.2 Incidences bucco-dentaires
De méme que pour la BHD, aucune répercussion sur I'état de santé bucco-dentaire
des patients suivant ce traitement substitutif n’a été rapportée.

2.4 Autres Substitutifs

2.4.1 Skenan®

Il s’agit d’'un sulfate de morphine. Analgésique, son autorisation de mise sur le
marché ne l'autorise pas a étre utilisé comme substitutif aux opiacés. Sa prescription
dans ce but est donc assez rare, mais il est frequemment détourné (BRISACIER et
COLLIN, 2014).

2.4.2 Moscontin®

Comme le Skenan®, c’est un sulfate de morphine. Prescrit normalement comme

antalgique, il peut étre détourné.
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2.4.3 Codéine (Néo-codion®)

En vente libre, la codéine sert principalement a combler le manque entre deux prises
d’héroine. Dans les années 1980, elle était aussi utilisée par certains usagers
comme traitement de substitution (CHAPPARD, 2009).
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3. ETUDE CLINIQUE SUR UN GROUPE DE PATIENTS SOUFFRANT
D'ADDICTION

3.1 Introduction

Les lésions de la cavité orale du patient souffrant d’addictions peuvent varier selon le
type d’addiction, le milieu et les conditions de vie sociale, personnelle ou encore
professionnelle. La pertinence d’'une étude de terrain nous apparaissait évidente.

Nous avons pu rencontrer des polytoxicomanes au sein du Centre de Soins,
d’Accompagnement et de Prévention en Addictologie (CSAPA) de I'hdpital de Nancy.
Ces patients viennent pour recevoir un traitement substitutif, une aide sociale et
psychologique, pour essayer de sortir de leur addiction ou limiter les risques
inhérents a la consommation. lls entrent donc dans cet établissement de leur plein
gré et respectent le plus souvent les rendez-vous que I'équipe soignante leur
indique. Ce fut pour nous I'occasion de leur proposer une premiére consultation dans
le but d’évaluer leur santé bucco-dentaire mais aussi dans un but préventif et curatif

en les orientant vers un secteur de soins dentaires, si c’était nécessaire.

Nous nous proposions dans cette étude 1) d’étudier la spécificité de liens mis en
évidence entre la consommation des divers produits stupéfiants et I'apparition des
différentes Iésions bucco-dentaires chez les usagers, 2) de déterminer si d’autres
facteurs liés au mode de vie particulier de l'usager comme ses habitudes
alimentaires, son hygiéne ou sa précarité peuvent déterminer ou favoriser ces

Iésions buccales.
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3.2 Protocole et résultats

Pour simplifier cette étude et aider a la compréhension des différents facteurs
étudiés, nous avons choisi de décrire ceux-ci au fur et a mesure de la présentation
des résultats.

La population étudiée fut un groupe de 38 polyconsommateurs au sein du CSAPA de
Nancy sur une période s’étalant de Décembre 2014 a Mai 2015, a raison d’une visite
par semaine au centre, le lundi. Les patients ont été informés de I'étude et ont donné
leur accord. L'anonymat a été respecté. Tous ces patients avaient pour seul point
commun la consommation passée ou présente d’héroine et la volonté de suivre un
traitement substitutif basé sur la prise de méthadone ou de BHD. Aucune

discrimination de genre, de culture ou d’origine socioéconomique n’a été appliquée.

Une fiche clinique (Annexe 1), support de notre étude, regroupe toutes les données
recueillies lors du questionnaire et de I'examen clinique de chaque participant. Elle
étudie tous les facteurs pouvant potentialiser directement ou indirectement I'impact
des drogues sur la sphere orale. Le questionnaire a été rempli par le praticien, moi-
méme, posant les questions lors d’'une consultation qui s’est pratiquée dans une
salle isolée a I'aide d’un éclairage adéquat, d’'un kit de consultation (miroir, précelle,
sonde), d’'un masque et de gants a usage unique.
Les différents items étudiés peuvent étre regroupés en catégories. Nous avons
distingué pour chaque personne:

- sa santé bucco-dentaire regroupant I'état bucco-dentaire et I'’hygieéne bucco-

dentaire

- son statut socio-économique

- ses habitudes alimentaires

- ses habitudes de consommation de drogues

- son comportement vis-a-vis de sa santé bucco-dentaire (ressenti, motivation)
L’enregistrement des données s’est fait a I'aide du logiciel Excel® et les statistiques
ont été réalisées a I'aide du logiciel Statview® sur Macintosh. Le nombre faible de
participants a cette étude et le manque de comparaison avec des patients sains n’ont

pas permis de développer cette étude statistique. Toutefois, des tests de
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comparaison de moyennes (Mann-Withney) ou de variances (Kruskal-Wallis) ont été
utilisés pour étudier l'incidence de certains facteurs sur la santé bucco-dentaire. Le
seuil limite de significativité a été placé a p = 0.05.

3.2.1 La population

La population était composée de 8 femmes et 30 hommes, I'dge moyen était de 35,3

ans (Tableau 2), la plus jeune personne avait 20 ans et la plus agée 48 ans.

Tableau 2 : Sexe et age (moyenne + écart-type) des participants

Sexe Femme Homme
Nombre de participants 8 30
Age (ans) 30,8 (£ 8,2) 36,5 (£ 5,6)

3.2.2 Santé bucco-dentaire

L’état de la denture a été évalué quantitativement par I'indice CA correspondant au
nombre de dents cariées et absentes. Le constat est alarmant car la population,
regroupant des adultes jeunes (N=21) et matures (N=17), tous d’'un age inférieur a
48 ans, présente un indice CA moyen de 6,5 avec un nombre moyen de dents
cariées de 3,9 et un nombre moyen de dents absentes de 9,1.

En conséquence, des génes fonctionnelles et esthétiques étaient rapportées

respectivement pour 50% et 60% la population.

75



Une étude comparative entre les deux catégories d’age (adultes jeunes versus
adultes matures) montre un nombre de dents absentes plus important (facteur de
1,9) chez les plus agés (p<0.001). Une telle variation en fonction de I'dge est
également observable dans une population standard ; elle a été observée
récemment dans une population lorraine avec toutefois des scores moindres
(Benard, 2013).

L’état bucco-dentaire a également regroupé : I'état qualitatif de la denture (abrasions
occlusales = bruxisme et abrasions cervicales), du parodonte (état gingival et état
parodontal au sondage) et des muqueuses buccales (ulcérations, sécheresse). Les
résultats sont rapportés dans la figure 16. lls montrent une altération importante du
parodonte ainsi qu'une sécheresse buccale pour environ 36% de la population. La
carie serpigineuse, décrite comme caractéristique des usagers de drogues et des

individus souffrant de sécheresse buccale, n’est présente que pour 40% de la

population.
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Figure 16 : Lésions bucco-dentaire
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Concernant I'hygiéne bucco-dentaire, elle a été évaluée par le nombre de brossage
quotidien (0,8 £ 0,1) et le score de plaque. Ce dernier a été calculé en fonction de la
quantité de plaque pour chaque dent et en fonction du nombre de dents atteintes,

variant ainsi de 0 a 5 (Tableau 3).

Tableau 3 : Score de plaque

Moitié | Face
Plaque | Absente | Localisée | Généralisé | Collet Total
face totale

Point 0 1 2 1 2 3

L’hygiéne bucco-dentaire de notre population est mauvaise : nous avons obtenu un
score de plaque moyen de 2,5 £ 0,3, la population montrant une grande
hétérogénéité : si 29% de la population avait les dents propres (score = 0), 26% avait
une hygiéne médiocre (scores de 2 et 3) et pour les 45% restant, celle-ci était

inexistante ou irréguliére (scores de 4 et 5).

Pour étudier lincidence des facteurs pouvant engendrer des modifications de la
santé des différentes structures constitutives de la cavité orale, nous avons attribué
un indice de santé bucco-dentaire a chaque patient, ce dernier correspond a la
somme de I'indice CA et du score de plaque, auxquels nous avons ajouté 1 point si
le patient présentait du tartre, 1 point pour une gingivite et 1 point pour la présence
d’'une maladie parodontale (0 dans les cas contraires). Les autres Iésions n'ont pas
été intégrées dans cet indice de par leur caractére marginal ou parce qu’elles ne

représentaient pas I'état bucco-dentaire du patient mais plutét une symptomatologie.

Notre étude n’a pas permis de démontrer une incidence du sexe sur la santé bucco-
dentaire et le degré d’atteinte de la sphére buccale mais les hommes semblent étre
plus touchés que les femmes (Figure 17). Le manque de puissance statistique
pourrait s’expliquer par le faible nombre des femmes (N=8) par rapport a celui des
hommes (N=30).
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Figure 17 : Incidence du sexe sur la santé bucco-dentaire

3.2.3. Le statut socio-économique

La précarité peut avoir un impact négatif sur la santé bucco-dentaire (Benard, 2013)
et la marginalisation des usagers de drogues peut conduire a une grande précarité.
C’est pourquoi, nous avons expertisé la situation socio-professionnelle des
participants de I'étude (cadres — ouvriers et artisans — emplois dans le service —
étudiants — sans emploi), les conditions de leur derniére consultation chez un
chirurgien-dentiste (nombre d’années depuis leur derniére consultation) ainsi que
leurs droits sociaux (cotisant ou non a un régime de sécurité sociale et a une

mutuelle).

Parmi les personnes interrogées, 61% avaient un métier au moment de la
consultation. Nous n’avons pas pu isoler de facteurs communs entre tous ces
métiers. lls sont trés divers mais nous ne retrouvons pas de personne ayant fait de
hautes études ou de personne appartenant a une catégorie socio-professionnelle

trés élevée.
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Dans notre étude, une comparaison intergroupe entre les personnes ayant un
emploi, et celles qui n’en ont pas, a montré que les derniéres avaient un indice CA
1,5 fois plus élevé (p<0,05) que celui des premieres, et plus précisément un nombre
de dents absentes plus élevé (p<0.05) indiquant ainsi que la précarité qui fait le plus
souvent partie de la situation de 'usager problématique est un facteur important dans
I'altération de la santé bucco-dentaire.

Nous trouvons des résultats similaires quand nous prenons en compte la qualité du
logement, les personnes sans domicile fixe présentent une augmentation
significative de l'indice de santé bucco-dentaire traduisant son altération ainsi qu’une
augmentation du score de plaque sans que cette condition n’influe sur les habitudes

alimentaires ou la consommation de toxiques.

Cependant, malgré les besoins, seulement 39,5% déclaraient avoir un chirurgien-
dentiste et la derniére consultation était datée en moyenne de 2010 (+ 5,6 ans) avec,
pour motif le plus récurrent, un rétablissement prothétique, une consultation et des
soins d’urgence. Pourtant, au moment de la consultation, 90% des personnes

disposaient de la sécurité sociale et 47% d’'une mutuelle.

3.2.4. Les habitudes alimentaires

Le réle de I'alimentation dans la santé bucco-dentaire n’est plus a démontrer. Il est
actif a tous ages et les usagers de drogues ne sont pas épargnés. Nous avons
évalué la prise alimentaire par le nombre de repas quotidiens, la prise ou non de
nourriture entre les repas et le type et la quantité de boissons consommeées. Ces
renseignements peuvent avoir une grande incidence sur l'apparition de Iésions

carieuses (Figure 18).

Bien que le nombre de repas et le grignotage ne semblent pas altérer la santé
bucco-dentaire de notre population d’'usagers de drogues (p>0,05), la fréquence
d’ingestion de tous types de boissons sucrées (sodas, jus, sirop) est déterminante
dans l'apparition de lésions carieuses : en effet, les personnes présentant une
ingestion quotidienne réguliere (N=16) de ces boissons sucrées présentaient 2,8 fois
plus de caries que les autres (p<0,01). Il semblerait donc que la dangerosité des

boissons sucrées est plus importante que celle du grignotage.
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Figure 18 : Habitudes
Alimentaires

3.2.5 La consommation de produits addictifs

Un score de polyconsommation a été attribué a chaque patient, correspondant au
total des drogues consommeées, 1 point étant attribué pour chacune des drogues
consommeées de facon réguliere (Figure 19), traitements substitutifs inclus. Le
maximum de points totalisables était donc de 7 (Tableau 4). Parallelement, la

consommation d’alcool a été évaluée (Figure 20).
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Années
Score
. de Consommation
polyconsommation

Années

de consommation

de drogues d’héroine
Moyenne (écart type) 2,8 (1,3) 15 (7) 11,9 (6,54)

Tableau 4 : Score de polyconsommation
Figure 19 : Consommation de toxiques
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Figure 20 : Consommation d'alcool
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L’alcool est un facteur important puisque 80% de la population consomme de l'alcool
quotidiennement (pour 30%) ou avec une fréquence occasionnelle mais réguliére
(pour 50%). Toutefois, la prise d’alcool a un impact sur I'état gingival, augmentant
linflammation de fagon significative (p<0,05) mais ne semble pas étre responsable

des lésions dentaires (p>0,05).

L’ensemble de notre population (sauf une personne, la plus jeune) présentait une
consommation de tabac dans des proportions importantes.

Un score d’addiction regroupant la consommation de drogues, de tabac et d’alcool a
été calculé et une étude comparative des individus montre que les femmes (6,5 £
0,7) consomment moins de substances (p<0,05) que les hommes (8,6 + 0,7) sans
pour autant montrer une différence d’altération de la santé bucco-dentaire. Toutefois,
contrairement a ce qui était attendu, la polyconsommation de produits stupéfiants,
qui peut pourtant varier énormément d’un individu a I'autre, ne semblent pas avoir un
impact déterminant sur la santé bucco-dentaire dans la population que nous avons

évaluée.

3.2.6 Motivation face aux soins dentaires

Le ressenti du patient face a son état bucco-dentaire, sa motivation quant a une prise
en charge odontologique et son appréhension ont été mesurés a I'aide d’échelles
(Figure 21 et 22).
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Figure 21 : Echelle d'anxiété (a droite) et échelle de motivation (a gauche)
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Figure 22 : Echelle de ressenti quant & la santé bucco-dentaire du
patient

Selon nos résultats, les patients sont totalement conscients de leur état de santé
bucco-dentaire. Les notes que les patients se sont attribuées concernant leur état de
santé bucco-dentaire correspondent aux résultats obtenus avec l'indice CA et I'indice
de santé bucco-dentaire.

De plus, la présence de nombreux probléemes en bouche accentue la peur que peut
ressentir le patient a I'idée de se rendre chez un professionnel pour réaliser les soins

nécessaires.

3.3 Discussion générale

L’incidence des drogues sur les atteintes bucco-dentaires reste délicate a démontrer.
Les patients présentent un indice CA moyen de 6,5. A titre de comparaison, nous
pouvons citer I'étude faite par une consoceur chez une population de 200 personnes
dans une tranche d’age et une région géographique identique : elle a obtenu un
indice CA moyen de 1,5 (BENARD, 2013). Une autre étude rapportant I'indice CAO
d’enfants agés de 12 ans en 2006 annongait un chiffre de 1,26 (UFSBD, 2006). Bien
que ce dernier prenne en compte les dents obturées et comporte, par conséquent,
un biais, la différence d’un facteur d’environ 5 avec les résultats obtenus dans notre

étude est considérable.
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Nous avons vu que I'emploi influence la santé bucco-dentaire des patients. Une
étude menée par I'INPES pour le barométre santé 2010 rapportait une plus forte
consommation de produits stupéfiants dans les professions attenantes aux métiers
de bouche, au batiment et a I'art et le spectacle (BECK, 2012), mais il ne semble pas
se dégager la méme conclusion ici. L’emploi apparait plus comme révélateur d’'une
condition sociale et financiére stable qui favorise I'estime de soi mais aussi un acces
au soins et a I'hygiéne. Comme le rappellent Charnock et ses collaborateurs (2004),
le facteur économique tient une place importante dans la gestion des problémes liés
a la prise de drogues ou I'argent sert en priorité a I'obtention de produit; la nourriture,
'hygiéne et les soins sont considérés de moindre intérét. Cependant, ces réactions
s’observent dans une situation de précarité et non lorsque la personne conserve une

situation socio-économique stable.

Bien que 87% aient déclaré vivre dans un appartement ou une maison (la prison
pour certains), il semble que la réalité soit autre; en aparté, les personnes
concernées ont déclaré vivre chez des amis ou de la famille au moment de la
consultation. Cette instabilité dans le mode de vie participe, comme le fait d’étre sans
emploi, a entretenir un cercle vicieux qui va maintenir le patient hors du cadre
sociétal normal, loin des circuits de soins et par conséquent il demeure addictif et
consommateur.

La prise de stupéfiants varie de fagon assez importante d’'un individu a l'autre. La
moyenne du score de polyconsommation est de 2,7 avec un minimum a 1 et un
maximum a 6, la quasi-totalité de la population étudiée étant consommatrice, ou
ancienne consommatrice, d’héroine. Cette donnée peut empécher la mise en rapport
de Iésions spécifiques avec certaines drogues, tout comme il est probable que la
forte prévalence des consommations d’alcool et de tabac modifie de fagon
significative les résultats. En effet, le tabac consommé par 99% de notre cohorte est
responsable de Iésions multiples au niveau oral et ces conséquences sont largement
documentées (SAXER et al, 2007 ; WALTER et al, 2007). L’alcool, bien que
présentant une pénétration moindre (environ 80%) dans notre population, provoque
de nombreuses maladies touchant les voies aériennes supérieures comme les
cancers dont le risque d’apparition est multiplié par 2 chez les buveurs occasionnels
et 13,7 chez les gros buveurs (PRESCI-BARDON et PRECHEUR, 2013).
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S’il est difficile, sur un aussi petit panel d’individus, avec autant de facteurs
aggravants et avec autant de drogues différentes prises, de dégager avec certitude
des conclusions sur les rapports de causes a effets entre drogues et Iésions ; |l
ressort de cette étude que le consommateur problématique de drogues présente un
état bucco-dentaire trés altérée par rapport a celui de la moyenne des adultes de
méme age, et que certaines atteintes semblent liées a un type de consommation
particulier. La consommation de cocaine par voie nasale engendrant les nécroses
palatines, par exemple.

Ces résultats prouvent également que la mauvaise hygiéne de vie, qui peut étre la
conséquence ou la raison de la prise de substances addictives, apparait comme un
facteur essentiel dans l'apparition de lésions bucco-dentaires chez les patients
concernés. Il est cependant difficile de déterminer dans quelles proportions.

Enfin, il existe certainement une potentialisation entre les différents produits. Des
produits comme les benzodiazépines, provoquants une sécheresse buccale,
associés a un autre a fort pouvoir cariogéne direct ou indirect comme I'héroine, vont
multiplier considérablement la prévalence carieuse chez les utilisateurs.

Autre facteur important et comme constaté en cabinet de ville, les patients les plus
craintifs sont souvent ceux avec le plus de problemes en bouche. lls se retrouvent
dans un cercle vicieux car ils sont dans limpossibilité de se passer dun
professionnel lorsque la douleur se fait trop importante.

« J’ai vraiment peur des piqdres »,

« C’est les mémes outils que dans mon travail en plus petit », ou encore

« J’ai tellement peur que je pense que cela serait dangereux pour le dentiste », ...
font partie des quelques remarques que nous avons pu recueillir a ce sujet. Peu
d’'usagers problématiques semblent franchir le seuil d’'un cabinet ou d’un centre,
rattrapés par cette peur ou par un manque de motivation qui, selon nous, est un des
facteurs principaux de I'’échec des démarches de soins. Ce phénoméne est exprimé

par certains d’entre eux : « Ca me gonfle d’y aller », « C’est trop loin ».

85



4. PREVENTION DES RISQUES ET PRISE EN CHARGE

Comme nous I'avons montré dans le début de notre travail, les problémes bucco-
dentaires des toxicomanes sont une réalité dont il est parfois difficile d’isoler les
origines. Charnok et ses collaborateurs (2004) montrent que 68% des
consommateurs de stupéfiants présentent des probleémes liés a la sphére orale mais
que seulement 29% d’entre eux consultent un spécialiste régulierement (contre
respectivement 51% et 60% chez les non-usagers).

Des solutions existent pour améliorer ce constat.

4.1 Solutions de prévention

4.1.1 Sensibilisation dans les centres d'accueil

Les centres d’accueil sont un point de rencontre entre les professionnels de santé et
les patients toxicomanes a la recherche d’un traitement et/ou d’aide. La prise en
charge va se faire normalement avec un bilan médical complet et un bilan de la
situation sociale de la personne. Malheureusement, I'état de santé bucco-dentaire
est peu abordé.

A l'occasion de nos visites au CAARUD du CHRU de Nancy, nous avons eu acces a
la fiche d’examen des patients désireux d’entrer dans le programme de substitution.
La condition dentaire représente une ligne et est le plus souvent noyée parmi la
multitude d’examens standards et nécessaires tels que les prises de sang et autres
électrocardiogrammes.

La solution idéale serait de systématiser la consultation dentaire pour ces patients.
Celle ci serait faite par un chirurgien-dentiste familiarisé avec ce type de patientele et
au fait des différentes conséquences de la prise de drogues ou autres substances
addictives sur la sphere orale et la santé générale. |l aurait également une mission
de prévention auprés des patients mais aussi du personnel ; dans ces institutions ou
les patients ne sont pas forcément amenés a rentrer dans un systéme de substitution
(consultation pour le tabac ou le cannabis), la sensibilisation des soignants ou

accompagnants permettrait une plus large diffusion de cette prévention.
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Une autre solution serait la mise a disposition de dépliants (Annexe 2) expliquant les
dangers que représentent la consommation de produits stupéfiants sur la santé
bucco-dentaire. Des phrases simples et des photos explicites peuvent parfois suffire
a déclencher une prise de conscience chez le consommateur. Méme si elle n’aide en
rien le sevrage, cette méthode peut encourager a retrouver une hygiéne correcte
chez ceux qui en seraient dépourvus et motiver I'entrée dans une démarche de soins
aupres d’'un cabinet de ville ou de services spécialisés au sein de I'hdpital.

Il est également possible d’associer cette démarche a I'affichage de posters (Annexe
3) contenant des éléments de couleurs vives ou des images « choc » pour alerter le
consommateur sur un probléme auquel il est sGrement confronté.

Toutefois, la mise en place de ces outils de communication ne peut remplacer
'accompagnement et les conseils d’'un professionnel de santé. De plus, elle doit se
faire dans des endroits trés ciblés comme les centres d’accompagnement, les foyers,
les associations et méme la prison ou la consommation de stupéfiants est

importante.

4.1.2 Prévention du risque carieux

Secondairement a la prévention dans les centres qui doit étre la mesure prioritaire, il
est possible de limiter 'apparition de Iésions particulieres par des actions a la portée
des soignants ou des fabricants de médicaments.

Dans le cas de la méthadone, il est envisageable de remplacer le sucre du sirop par
du sorbitol. Cela diminuerait significativement le risque cariogénique associé
(TITSAS et FERGUSON, 2002). En Australie, ce méme sucre a totalement été
supprimé de la médication.

La consommation de sucre est source de plaisir et d’addiction et pas seulement chez
les usagers de drogues. Mais la présence de polyol comme le xylitol a la place de ce
sucre présenterait plusieurs avantages. Il est non métabolisable par les bactéries
cariogénes, il inhibe la croissance de streptocoques mutans et il participe a la
sélection de bactéries moins virulentes. |l est donc reconnu pour ses propriétés
anticariogénes mais il présente des inconvénients au niveau digestif et abaisse
légérement le pH salivaire (GRILLAUD et al, 2005).
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Plus généralement, la meilleure prévention du risque carieux reste le brossage
quotidien avec un dentifrice fluoré pour permettre un nettoyage efficace et favoriser
une bonne reminéralisation du tissu dentaire. Il est conseillé au praticien de revoir,
avec le patient, les bases de I'hygiéne dentaire et les bons gestes a avoir. Un
complément fluoré sous forme de vernis, gels ou bain de bouche de préférence de
pH neutre peut étre prescrit particulierement si la présence de caries initiales est
constatée (DONALDSON et GOODCHILD, 2006).

4.1.3 Prévention du risque d'hyposialie

L’hyposialie qui touche les personnes souffrant d’addiction peut étre :

- d’origine chimique avec la prise de médicament ou de produit stupéfiant,

- due au stress ou a la dépression qui peuvent étre également induits par la

prise de substances,

- due a une maladie comme le diabéte ou le VIH.
Par conséquent, elle doit étre prévenue de plusieurs manieres. La suppression des
produits inducteurs apparait comme la mesure de prévention la plus efficace. Elle
peut étre due a la consommation de stupéfiants directement mais pas seulement : la
cigarette et l'alcool représentent des facteurs déclenchants ou aggravants tout
comme le café, les boissons sucrées ou les aliments épicés. Ces derniers devront
donc étre pris en considération et diminués voire supprimés.
D’autres mesures simples comme la réhydratation réguliére au cours de la journée
par la consommation d’eau ou la stimulation de la sécrétion salivaire par la prise de
gomme a méacher sans sucre suffisent parfois a éviter ces sensations de sécheresse
désagréables (GUGGENHEIMER et MOORE, 2003).
La prévention de ce risque particulier sert aussi a la prévention du risque carieux
inhérent a 'absence d’un nettoyage physiologique efficace des surfaces dentaires et

au pouvoir tampon de la salive sur le pH buccal.

Aux Etats-Unis, la « Food and Drug Administration » a autorisé I'utilisation de la
pilocarpine et de la cevimeline pour stimuler la sécrétion salivaire chez les patients
atteints du syndrome de Gougerot-Sjogren. Ces substances pourraient étre utilisées
chez les patients sevrés pour lesquels I'hyposalivation est avérée et qui ne

présentent pas de contre-indications (HANAMOTO et RHODUS, 2009).
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4.1.4 Prévention des risques muqueux

Les risques muqueux apparaissent principalement a cause :

- d’une hyposialie,

- d’un manque d’hygiéne,

- d’une application topique de produits stupéfiants,

- d’une baisse de 'immunité engendrée par un toxique,

- d’'une immunodépression comme le VIH.
La mise en place dun mouvement de sensibilisation dans les centres
d’accompagnement, les dispensaires ou méme sur les distributeurs de matériel
d’injection est le premier rempart contre la propagation de ces problemes sanitaires.
Il serait méme possible de prendre le probléeme en amont en incluant de petits

ateliers de prévention dans les programmes scolaires dés le college ou le lycée.

4.2 Prise en charge du patient toxicomane

4.2 .1 Difficultés rencontrées

4.2.1.1 Exclusion sociale

La situation sociale des consommateurs de drogues est trés souvent problématique.
L’exclusion du milieu social normal peut étre la résultante ou la raison de la prise de
substances psychoactives. La société tout comme l'usager lui-méme tendent a
associer un état de dépendance a la déchéance et I'exclusion sociale. Ce ne devrait
pas étre le cas. La réinsertion sociale devrait étre le point de départ a toute prise en
charge, avec une priorité au logement (TOUZEAU et REYNAL, 2012).

Combaluzier et ses collaborateurs (2009) mettent en évidence le lien étroit entre
certains troubles de la personnalité, 'usage de stupéfiants et I'exclusion sociale. I
apparait que 60 a 68% des toxicomanes seraient atteints d'une pathologie
psychiatrique et que I'association toxicomanie - maladie mentale multiplie par 7 les
risques d’exclusion du réseau social standard lorsqu’on la compare au seul risque
d’'une consommation sans pathologie. Il faudrait s’assurer que le comportement est

lié a un trouble psychiatrique et non a la toxicomanie. L’action préventive sur
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I'exclusion sociale semble favoriser le traitement de la dépendance et I'entrée du
patient dans un circuit de soins (COMBALUZIER et al, 2009).

Chez 50% des consommateurs réguliers de cocaine et de crack, un comportement
de recherche compulsif peut apparaitre aprés une prise et persister longtemps
(jusqu'a 90 minutes consécutives). Associé a un comportement violent et au besoin
d’argent pour financer l'achat de produits, ces probléemes marginalisent le
consommateur et peuvent le mener en prison ou en dehors de toute structure
sociétale (LACOSTE et al, 2012). Il vit alors dans la rue ou dans des squats et ne
travaille pas, la perte de la sécurité sociale est souvent inhérente a ce mode de vie et

complique I'accés aux soins et le suivi médical de ces patients.

4.2.1.2 Manque de motivation et absentéisme au rendez-vous

Ces phénomeénes rencontrés par bon nombre de praticiens sont en partie dus a la
place que prend la recherche de substance dans le quotidien d’'un consommateur
problématique. L’obtention d’un traitement de substitution et I'entrée dans un
processus de sevrage encadrée par une équipe de professionnels permettent de
diminuer cette préoccupation et d’accompagner le patient dans sa démarche de
soins (CHAPPARD, 2009).

De maniére plus spécifique, il est possible d’établir une connexion entre le circuit de
la motivation, dont le neuromédiateur est la dopamine, et la prise de drogue qui agit
sur la synthése, sécrétion ou élimination de cette derniére. Il est aussi reconnu que le
noyau accumbens, cité dans les mécanismes d’action comme étant la cible majeure
des drogues, est situé a l'interface entre la motivation (mais aussi la perception et les
émotions) et I'action déclenchée normalement par cette motivation. On peut
supposer que, malgré le manque d'étude sur le sujet, les drogues agissent
négativement sur cette interface. Il en résulterait un manque de réactivité et
d’entrain, qui peut expliquer I'absentéisme et l'irrégularité du suivi des soins (HABIB,
2006).
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4.2.1.3 Peur du chirurgien-dentiste

Les usagers de substances psychoactives ne fréquentent pas beaucoup les cabinets
dentaires, peut étre a cause de leur absence de couverture sociale ou leur état de
dépendance ; mais il semblerait que la cause majeure du manque de soins soit une
peur, voire une phobie des soins dentaires, des instruments, de la douleur et des
odeurs. Cette peur est en rapport avec une expérience passée désagréable la
plupart du temps. Le rendez-vous est alors pris en urgence et motivé par une douleur
trop intense. Ce genre de séance est plus stressant pour les deux parties et une
tension peut s’installer (COHEN, 2012).

La peur du chirurgien-dentiste et I'impression de mauvais jugement de la part du
praticien font partie des premiéres raisons pour lesquelles les usagers de drogues ne
consultent pas lorsqu’ils sont sujets a des problemes d’ordre dentaire (CHARNOK et
al, 2004).

L’'usager d'opioides présente fréquemment des troubles psychologiques qui
s’accompagnent d’'un état d’anxiété plus ou moins intense qui s’exacerbe a I'heure
du rendez-vous. C’est cette méme anxiété qui est a I'origine de I'absentéisme et peut
étre en partie responsable de I'inefficacité relative des anesthésiques locaux
(TITSAS et FERGUSON, 2009).

4.2.2 Prise en charge au fauteuil

4.2.2.1 Précautions, sécurité du praticien

Dans le cas de la prise en charge d’'une personne souffrant d’addiction, le risque
pour le chirurgien dentiste est lié a plusieurs facteurs : le comportement parfois
imprévisible de ces patients mais aussi les possibles infections dont il peut étre
porteur et dont il n’est parfois pas conscient.
Dans notre étude, peu de patients s’injectaient les drogues. Toutefois, malgré une
prise de conscience du risque de contamination qui est observable dans la maniére
de consommer, il existe encore une forte prévalence des virus comme le VIH et le
VHC parmi les usagers. Une étude de la veille sanitaire rapporte des chiffres allant
jusqu'a 31,5% pour le VIH et 659% pour le VHC dans une population de
toxicomanes (Chiffres 2004, JAUFFRET-ROUSTIDE et al, 2006).
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Dans un premier temps, il est conseillé pour le praticien d’effectuer avec I'accord du
patient, un interrogatoire médical rigoureux et de prescrire un bilan de santé complet
et plus particulierement des examens sanguins qui confirment la présence, ou
'absence, de maladies hépatiques, d’'un diabéte ou du VIH. Ces tests vont permettre
d’adapter les médications mais aussi de prévenir le praticien d'un accident
d’exposition. La possibilité de contamination se fait par le sang principalement, la
salive ne contenant que peu de matériel viral.
Il conviendra d’appliquer les mesures de prévention et protection dites universelles.
Les mesures de prévention passent par :

- la mise a jour de la vaccination,

- la connaissance du risque infectieux,

- la formation initiale et continue,

- le port d’équipement de protection individuelle,

- le respect des précautions d’hygiene.

La protection individuelle consiste, au minimum, au port d’'une tenue professionnelle,
de lunettes de protection, de gants et d'un masque a usage unique. Il est
recommandé de doubler la paire de gants et de porter également une blouse jetable
lors de soins a haut risque. Ces mesures ne dispensent pas d’'une hygiéne des
mains rigoureuse qui comprend un lavage et une friction comme enseignés lors de la
formation initiale en faculté. Les mains doivent étre dépourvues de bijou et de vernis,

les manches et les ongles doivent étre courts (LIVROZET et al, 2009).

D’autres précautions existent pour éviter la contamination patient-soignant ou la
contamination croisée entre patients comme :

- éviter de recapuchonner les aiguilles,

- décontaminer soigneusement le mobilier dentaire avec les produits adéquats,

- stériliser le matériel réutilisable et détruire le matériel jetable (qui est a préférer

dans ce genre de cas).

Il est important de rappeler que si le patient n’est pas suivi pour sa maladie, il est du
devoir du chirurgien-dentiste de diriger celui-ci vers un service compétent. De plus, le

patient n’étant pas toujours au fait de sa situation, il est conseillé de considérer
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chaque patient comme étant potentiellement a risque et donc de mettre en pratique

les mesures de protection maximales en tout temps.

Autres précautions

Les rendez-vous devront étre pris les plus a distance possible de la prise de toxique
pour éviter tout probléme lié aux interactions avec les médications ou les produits
utilisés lors de la séance de soins comme les anesthésiques. Il est également
conseillé pour le praticien de tenir compte de I'anxiété souvent plus importante chez
les patients usagers de stupéfiants (HUBERT-GROSSIN et al, 2003 et BLANKSMA
et BRAND, 2005).

I faut tenir compte du fait que le patient consommateur est le souvent
immunodéprimé. Une antibioprophylaxie peut s’avérer nécessaire selon le soin
(endodontie, chirurgie). Chez un patient dépourvu d’allergie, les antibiotiques de type
pénicilline ou céphalosporine sont recommandés en premiére intention (COOK et al,
1989).

Cas de I'endocardite

Les patients toxicomanes, de par les modalités de prise et 'impact des drogues sur
'organe cardiaque, peuvent présenter des microlésions de la valve tricuspide. Elle
favorise une possibilité de greffe bactérienne a la suite d’'un acte sanglant bucco-
dentaire comme un détartrage, un traitement endodontique ou une avulsion dentaire.
Il est donc préférable de prescrire une antibioprophylaxie avant la pratique d’'un acte
sanglant. Dans tous les cas le protocole classique s’applique si le patient présente
des antécédents d’endocardite ou des facteurs de risque connus. Ces derniers sont
les valvulopathies rhumatismales, les cardiopathies cyanogénes congénitales, les
prothéses valvulaires ou encore les scléroses valvulaires dégénératives. (HUBERT-
GROSSIN et al, 2003 et HOEN, 2007).

4.2.2.2 Douleurs

La douleur est un sujet délicat chez l'usager de produits addictifs. Elle est le plus
souvent la raison de la peur qu’ils peuvent ressentir vis a vis des soins dentaires.

Comme chez tout patient, 'absence de douleur pendant et aprés le soin conditionne
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la réussite de la prise en charge et peut suffire au gain d’'une confiance souvent
perdue. Cette derniere est importante pour le suivi régulier et pour mener a terme le

traitement débuté.

Les préjugés du monde médical face aux toxicomanes sont nombreux. L'idée que
ces patients surévaluent la douleur en fait partie. L’'amalgame est souvent fait entre
la demande de produits antalgiques face a une douleur réelle et un état de manque
motivant une recherche de substances plus ou moins psychoactives pour se
soulager. Il est également acquis que les drogues n’empéchent pas le ressenti
douloureux, bien au contraire (LAROCHE et al, 2012).

Il existe des phénomeénes d’hypersensibilité a la douleur, décrits chez I'animal et
chez ’'homme, conséquences d’'une consommation réguliére et sur le long terme
d’opioides, malgré leurs propriétés antalgiques puissantes. Il s’agirait du résultat
d’'une modification au niveau du systeme glutaminergique dans le systéme nerveux
central (NOBLE, 2009). Le seuil douloureux varie également en fonction du type de
stimuli, avec une sensibilité exacerbée pour le froid. Les douleurs dentaires
répondent a la température (chaud et froid). Le ressenti du patient drogué face a ces
algies est peut étre modifié. Cette sensibilité peut également conditionner le
diagnostic, lors d’'un test au froid par exemple, et donc la prise en charge du patient
(DOVERTY et al, 2001).

A l'opposé, 'usage de cannabis pourrait avoir des vertus analgésiques qui tendent a
fausser le bilan médical initial du patient. Il peut également potentialiser I'effet
antalgique des morphiniques lors d’'un usage concomitant, ce qui est souvent le cas
chez les polytoxicomanes (PERROT, 2004).

La difficulté pour le praticien réside dans le fait que les douleurs ne sont pas
forcément d’origine buccale. Pour exemple, la prise de stupéfiants par voie nasale
conduit souvent a I'apparition de sinusites importantes qui peuvent donner lieu a des
douleurs assimilables a des douleurs d’origine dentaire (FRIEDLANDER et
GORELICK, 1988).

Pour traiter correctement un patient souffrant, il est nécessaire de le croire, d’étre a
son écoute et de rechercher les causes de la douleur décrite (locus, intensité avec

échelle EVA, évolution). Il faut éliminer toutes causes qui ne seraient pas d’origine
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dentaire et chercher les contre-indications possibles comme des insuffisances rénale
et hépatique. Ces étapes sont nécessaires pour choisir le traitement antalgique le
plus adapté. Les antalgiques non opioides comme le paracétamol ou les AINS sont a
préférer et les opioides faibles tels la codéine et le tramadol® a éviter. Ces derniers
seront moins efficaces car ils ont une affinité pour les récepteurs opioides plus faible
que les traitements substitutifs ou les drogues. Dans ce cas, la compétition avec
ceux-ci est perdue d’avance (COURTY et AUTHIER, 2012).

Quelque soit le traitement antalgique choisi, il est recommandé de I'administrer a
dose efficace et avec une délivrance systématique. Celle-ci ne doit pas étre
conditionnée par l'apparition ou non de la douleur, de maniére a favoriser
'observance et éviter les situations de conflit avec le patient (LAPREVOTE et al,
2013).

Tableau 5 : Récapitulatif de I'antalgie chez I'usager de drogue.

Antalgique de niveau 1 :

Paracétamol (4gr/j) — ibuproféne (1,2g/j)
Douleur faible a modérée
Augmenter la posologie normale surtout si le patient

EVA=1a6
est non sevré ou sevré depuis moins de 7 mois.
(rétablissement du systéme endorphinique).
Antalgique de niveau 1
Antalgique de niveau 2 :
Douleur aigué Les antalgiques de niveau 2 sont a éviter en raison de
EVA=6a10 leur inefficacité ou d’interactions médicamenteuses.

On peut recommander au patient de fractionner son
traitement journalier. Si cela s’avére inefficace, le

patient doit étre adressé a une structure hospitaliére.
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4.2.2.3 Anesthésie

La gestion de la douleur passe par la médication en amont ou aprés une séance de
soins. Mais lors du geste, le chirurgien-dentiste doit faire appel a I'analgésie pour
éviter toute sensation douloureuse au patient et mener a bien le traitement. A ce
moment, la peur de la douleur mais aussi de l'aiguille et des instruments entrent en
jeux et 'importance de la confiance entre soignant et soigné prend toute sa valeur.
L’aspect psychologique est important du fait de I'incidence possible du stress sur

I'efficacité de I'anesthésie.

Il faut rappeler que les anesthésiques locaux utilisés dans la pratique dentaire sont
des dérivés de la cocaine et, a ce titre, vont aller se fixer sur les mémes récepteurs
nerveux. Par conséquent, il existe une compétition qui rend l'anesthésie moins
efficace lorsque le patient a consommé récemment. Dans tous les cas, la tolérance
dont font preuve les usagers de drogues, obligera le chirurgien-dentiste a augmenter
les doses et privilégier si possible les anesthésiques sans vasoconstricteurs
(PIRNAY ET PIRNAY, 2010). La cocaine, comme le crack, peuvent réagir en
combinaison avec les vasoconstricteurs contenus dans les carpules et étre
responsables d’une élévation de la pression artérielle. La vasoconstriction peut
également étre responsable de réaction de type nécrotique au niveau local et
'hypertension qui en résulte a l'origine de problémes cardiaques graves. Enfin,
associée a la lidocaine, la cocaine peut provoquer parfois I'apparition de convulsions
chez le patient (BLANKSMA et BRAND, 2005).

Il est aussi recommandé d’éviter l'utilisation de molécules anesthésiantes de type
ester (procaine) chez le cocainomane car les réactions allergiques sont fréquentes
(le patient possédant ce potentiel allergique présente parfois des rashs sur le corps).
Pour maximaliser l'efficacité des produits anesthésiants, il faudrait distancer I'acte
avec la prise de 24h dans le cas de la cocaine et d’'une semaine pour le cannabis.
De plus, I'anesthésie locale au cabinet est contre-indiquée chez les patients suivant
un traitement antipsychotique a base de lévomépromazine (HUBERT-GROSSIN et
al, 2003).
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Bien que la demande d’anesthésie générale soit importante, compte tenu de la

crainte de ces patients face aux différents actes dentaires, les soins dentaires au

fauteuil sous anesthésie locale doivent étre privilégiés (LAROCHE et al, 2012).

Tableau 6 : Gestion de I'anesthésie au fauteuil.

Patient consommateur

Augmentation des doses
Privilégier les anesthésiques sans

vasoconstricteur

Patient consommateur de cocaine ou

de crack.

Attendre 24h entre la derniere
consommation et 'anesthésie.
Pas de molécule de type ester.

Pas de lidocaine.

Patient prenant antidépresseur

tricyclique

Pas de noradrénaline.

Patient sous lévomépromazine

Gestion du patient en milieu hospitalier.

Patient consommateur de cannabis

Délai d’'une semaine recommandé entre
la consommation et 'emploi de

vasoconstricteurs.
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4.2.2.4 Atteintes carieuses

Une fois les étapes de linstallation sur le fauteuil et de I'anesthésie passées, les
Iésions carieuses vont pouvoir étre gérées de la méme maniére qu’avec un patient a
risque cariogénique élevé.

Les soins conservateurs qui peuvent étre mis en place au cours de la séance ne
perdureront pas dans le temps si le patient n’apporte pas sa contribution par le
maintien d’'une bonne hygiéne bucco-dentaire et alimentaire. Les conseils d’hygiéne
basiques doivent étre prodigués au patient et il faut s’attarder sur le régime
alimentaire de ce dernier. En effet, nous avons pu constater dans notre étude que
'appétence pour les produits sucrés, boissons ou aliments est exacerbée chez les
usagers de drogues ; ils sont en partie a I'origine du risque carieux élevé.

L’utilisation de 'amalgame, pour ses qualités préventives et sa durée de vie, sera a
privilégier pour les caries de grande étendue postérieures. Les caries de Léwenthal
seront traitées par I'application de résine composite fluide micro-chargée. L'utilisation
de Ciment Verre lonomére (CVI) est une bonne solution en inter-séance, ses
propriétés biologiques empéchent la fixation de la plaque sur les surfaces
concernées et favorisent la reminéralisation de la dent. Mais ses faibles qualités
mécaniques et esthétiques n’en font pas un matériau d’obturation définitive de
premier choix.

Dans le cas de petites lésions qui ne compromettent pas l'intégrité de la dent avec
un processus carieux arrété ou faible, 'abstention thérapeutique peut étre de rigueur.
Il sera alors recommandé d’utiliser des moyens de prévention comme I'application de
vernis fluorés et la prise de bain de bouche a la Chlorhexidine pour diminuer le
risque carieux (RUFAS, 2012).

4.2.2.5 Atteintes parodontales

En 2006, une étude japonaise a mis en évidence la présence de récepteurs CB1 et
CB2 dans les tissus parodontaux notamment les fibroblastes, les cellules
endothéliales mais aussi les macrophages. En allant plus loin les chercheurs ont pu
constater que la stimulation de ces récepteurs pouvait étre a I'origine d’'une chute de
la production des facteurs de linflammation. Par extrapolation nous pouvons
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supposer que les cannabinoides peuvent diminuer I'importance d’'une inflammation

due a une maladie parodontale ou gingivale (NAKAJIMA et al, 2006).

En dehors de ce cas, les maladies parodontales se prennent en charge de la méme
maniére que pour des patients non consommateurs. Il s’agit encore une fois de
conseils d’hygieéne mais il peut étre nécessaire d’y associer un traitement curatif local
comme le curetage radiculaire avec les précautions de rigueur quant aux risques
infectieux et d’endocardite. Les antibiotiques seront nécessaires dans la majorité des

cas.

4.2.2.6 Atteintes muqueuses

Sécheresse buccale

Il n’a jamais été rapporté que la sensation de bouche séche perdurait aprées le
sevrage de la prise de drogue. Il est primordial de commencer par un arrét des
substances causales et de donner les conseils de prévention avant de s’intéresser
au traitement. Cependant si le patient est atteint du VIH ou si son sevrage est
associé a une médication de type benzodiazépine, I'hyposialie tend a perdurer. Le
praticien peut alors étre amené a prescrire un substitut salivaire ou des humidifiants
buccaux qui peuvent étre incorporés dans des gommes a macher, des bains de
bouche, gels ou dentifrices. D’autres médications existent mais sont plus adaptées a

des cas sévéres comme dans le syndrome de Gougerot-Sjogren.

4.2.2.7 Prise en charge du bruxisme

Le bruxisme est un phénoméne décrit de fagon récurrente chez les utilisateurs de
drogues. |l peut, avoir des répercussions importantes sur les dents mais aussi les
articulations et les muscles masticateurs.

Il est possible de le prendre en charge avec des gouttieres d’occlusion. La gouttiere
dite « de libération » permet de soulager les muscles manducateurs et de libérer le
plan occlusal afin de protéger les surfaces dentaires d’'une usure prématurée. Elle ne
présente que peu de risque comparé a une gouttiere avec un plan retro incisif. Cette

derniére présente une efficacité immeédiate mais peut mener a une exacerbation des
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problemes au bout de quelques semaines par adaptation du systéme
neuromusculaire a la nouvelle position induite par la gouttiére.

La gouttiere de libération est réalisée a partir d'un montage des modeéles sur
articulateur en relation centrée pour éviter des retouches trop importantes au fauteuil.
Elle est réalisée en résine acrylique ou a partir d’'une plaque thermoformée. L’objectif
est d’obtenir une surface plane sur laquelle les cuspides d’appuis mandibulaire
réalisent des points de contact punctiformes. Elle est plus facile a faire et a régler au
maxillaire.

La gouttiére est portée principalement la nuit et ce, pendant au moins 3 mois, si le
bénéfice est avéré (KOHAUT, 2006).

Dans les cas de bruxisme important induit par la prise de stupéfiants ou de
neuroleptiques, des travaux rapporte l'utilisation de toxine botulique en injection
dans les muscles masséters (SEE et TAN, 2003). La toxine inhiberait la libération de
'acétylcholine dans les muscles, empéchant leur contraction. Ce traitement efficace
est cependant d’'usage délicat et ne semble pas pouvoir étre administré en cabinet

libéral.

4.2.2.8 Interactions et contre-indications médicamenteuses

L’interrogatoire médical prend a nouveau toute son importance afin d’éviter toutes
associations qui viendraient détériorer la santé déja fragile de cette population
particuliere. Méme si le traitement curatif local est prioritaire, la prescription
médicamenteuse peut permettre de prévenir et protéger le patient d’'un éventuel
événement septicémique, inflammatoire ou douloureux. Les prescriptions doivent
étre rédigées de fagon précise concernant la forme galénique, la posologie et la
durée du traitement (qui ne doit pas dépasser 6 jours pour les antibiotiques). Elle doit
également étre accompagnée de conseils sur 'observance (ZUNZARREN, 2011).

Peu d’interactions peuvent survenir entre les médicaments que le chirurgien-dentiste
prescrit ou les produits utilisés en dentisterie et les différentes drogues que I'on peut
rencontrer. Cependant, les maladies ou les dysfonctionnements organiques
engendrés par les stupéfiants nécessitent une vigilance particuliere lors de la

rédaction d’'une ordonnance.
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Antalgiques

Les antalgiques utilisés se limiteront au paracétamol et a l'ibuproféne principalement.
Le paracétamol ne présente que peu de contre-indications : il s’agit des allergies et
des insuffisances hépatocellulaires qui peuvent subvenir chez les patients porteurs
d’hépatites.

L’ibuproféne fait I'objet de beaucoup plus de contre-indications. Dans le cas d'un
traitement de personne sujette a des problémes d’addiction, une attention particuliére
devra étre portée aux insuffisances hépatiques, rénales et cardiaques séveres. La
cocaine, par exemple, peut étre a l'origine de problemes cardiaques et rénaux
(ZUNZARREN, 2011 et RAGOUCY-SENGLER, 2000).

Les patients porteurs du VIH peuvent également présenter troubles rénaux a cause
de la pathologie ou des traitements associés (PLAISIER et al, 2012). Il en est de
méme pour les consommateurs de MDMA qui souffrent de néphrites a la suite d’'une
déshydratation déclenchée par la drogue (LAURE et al, 1999).

L’ecstasy peut aussi interagir avec certains traitements plus spécifiques prescrits
pour traiter les ADAM comme les inhibiteurs de monoamine-oxydase et les

antidépresseurs tricycliques (BRAND et al, 2008).

Anti-inflammatoires

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) présentent les mémes contre-
indications que l'ibuproféne dont celui-ci fait partie.

Les anti-inflammatoires stéroidiens sont contre-indiqués lors d’état psychotique non
contrélé, de certaines viroses en évolution (herpés, hépatite) ou plus généralement
pendant tout état infectieux (ZUNZARREN, 2011). La probabilité de rencontrer ce
genre de pathologies est plus élevée chez les patients consommateurs que dans la

moyenne des gens. La prescription de ce genre de médication doit donc étre évitée.

Antibiotiques

Les antibiotiques ne présentent pas dans I'absolu de contre-indications relatives a
'usage de drogues ou substances addictives. Nous citerons néanmoins la contre-
indication des macrolides avec les agonistes dopaminergiques qui peuvent étre
utilisés contre la dépendance a la cocaine et au crack (ZUNZARREN, 2011 et
CHARLES-NICOLAS et al, 2009).
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Tableau 7 : I'essentiel sur la prise en charge (HUBERT-GROSSIN et al, 2003).

PREVENTION

AU FAUTEUIL

sensibilisation du personnel soignant et

traitement simple, séance courte et

accompagnant a distance de la prise de
GENERALITES mise en place d’'un programme de prévention stupéfiants
prise en compte de I'anxiété bilan de santé
rappeler au patient son rendez vous mesures de prévention et de
protection universelles
pas d’anesthésie si traitement a base de clonidine préférer l'articaine
ou lévomépromazine utilisation d’'un anesthésique de
administration a distance de la prise de cocaine contact conseillé
ANESTHESIES ou de cannabis
limitation des vasoconstricteurs
préparation psychologique
pas de noradrénaline si antidépresseur tricyclique
prescription de méthadone sans sucre caries de Loéwenthal soignées avec
LESIONS conseils diététiques composite fluide
CARIEUSES conseils sur le brossage utilisation de CVI en inter-séance
prescription de compléments fluorés et d’'un bain amalgames conseillés pour ce type
de bouche de patient
suppression des facteurs favorisants hydratation réguliére
SECHERESSE gommes a macher
BUCCALE bain de bouche
substituts salivaires
médication dans les cas séveéres
gouttiere d’occlusion
BRUXISME
toxine botulique (en milieu
hospitalier)
CHIRURGIE bilan d’hémostase mesures de protection importantes
importance de la dimension psychologique
rigueur dans la rédaction de I'ordonnance antalgiques de niveau 1 préférables
attention aux contre-indications antibiotiques de type amoxicilline
PRESCRIPTION a yP

(sauf allergie)
anti-inflammatoires a éviter (sinon

préférer les AINS)
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CONCLUSION

La consommation de produits psychotropes addictogenes, Iégaux ou non, n'est pas
'apanage d’individus marginalisés. Elle se développe, se diversifie et touche toute la
société. Les toxicomanes rencontrés dans le cadre de ce travail venaient de tous les
milieux et étaient parfois capables de camoufler leur dépendance a leur entourage.
Dans ces conditions, nous pouvons supposer que les chiffres sur la consommation
rapportés par les organismes compétents sont en deca de la réalité. Les Iésions
bucco-dentaires liées a cette consommation sont sévéres et multiples. Elles
concernent tous les organes de la cavité orale et peuvent avoir des conséquences
graves sur les patients concernés.

A travers notre étude, nous avons essayé d’isoler le lien qui unit le produit & une ou
des lésions en particulier. Il semble que le probléme soit plus compliqué et doit étre
pris dans son ensemble. La drogue conduit son usager vers un état mental et
physique qui affecte son rythme de vie, ses habitudes, son alimentation ou encore sa
capacité a se défendre contre les agressions immunologiques. Cette nouvelle
configuration est un terrain propice au développement de bactéries ou de
pathogénes qui restent plus ou moins inactifs dans le reste de la population. A ce
phénomeéne s’associe un bouleversement dans la sphére sociétale de I'usager qui
peut I'écarter des différentes options de soins qui peuvent lui étre offertes. Il rentre
alors dans un cercle vicieux duquel il peut étre difficile de sortir.

Ainsi la demande de consultation de ces personnes est presque inévitable. Le
chirurgien-dentiste se doit donc, en tant que professionnel de santé, de prévenir et
de guérir dans la limite de ses compétences. La prise en charge du toxicomane étant
plus compliquée de par sa fragilité et nous proposons des pistes pour mener a bien
cette prise en charge.

Selon nous, un premier effort sur la prévention et la sensibilisation a I'hygiéne doit
étre fait au sein des centres d’accompagnement, d’accueil ou encore plus en amont,
lors du cursus scolaire. |l faut ensuite simplifier 'accés aux soins pour ces personnes
qui se retrouvent vite découragées face au poids des démarches administratives et a
la complexité des milieux hospitaliers (nombre de services, géographie des

batiments). L’intégration d’une consultation dentaire dans le bilan médical fait avant
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la mise a disposition des traitements substitutifs ou la proposition de cette méme
consultation pour les personnes venant chercher des conseils ou du matériel
d’injection, seraient nécessaire.

Enfin, une meilleure formation sur I'abord psychologique de ces patients pourrait étre
proposée au praticien dans le but d’améliorer cette prise en charge. Le praticien se
doit de ne pas oublier, qu’il est professionnel de santé et que I'accés aux soins est un

principe universel en France.
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ANNEXE 1

QUESTIONNAIRE MEDICAL

105



DOSSIER MEDICAL
ETAT BUCCO-DENTAIRE

I. RENSEIGNEMENTS GENERAUX.

ANUNYMA'T
Nom :
*x\ Prénom :

Ss. Numéro:
\\

NUMERO PATIENT
SEXE M F

AGE

PROFESSION

HEBERGEMENT PERSO FOYER  SDF
DENTISTE oUI NON
DERNIERE CONSULTATION DENTAIRE ANNEE :

MOTIF DE CETTE CONSULTATION

SECURITE SOCIALE oUI NON
MUTUELLE (ou ASSURANCE PRIVEE) oUI NON

II. HABITUDES ALIMENTAIRES.

BOISSON(S) SUCREE(S)

JUS SODA BOISSON ENERGETIQUE

REGULIEREMENT
CONSOMMATION

GRIGNOTAGE

REPAS REGULIERS (MATIN/MIDI/SOIR)

SIOUI

(0]0) | NON

JAMAIS MODEREMENT BEAUCOUP

OUI  NON

1 2 3

PARJOUR




III. CONSOMMATION.

TABAC NON  OUI (QTE: DUREE: )

QUOTIDIEN

SIOUI "BINGE DRINKING"  OCCASIONNEL

IV. HYGIENE ET ETAT BUCCO-DENTAIRE.

BROSSAGE QUOTIDIEN OUI  NON

DENTIFRICE OUI  NON

SPONTANE  BROSSAGE

ENTRAINANT LA CONSOMMATION OUI  NON
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A. EXAMEN.

18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 {22 |23 |24 |25 |26 |27 |28
INDICE
TOPO
48 |47 |46 |45 |44 |43 [ 42 [41 |31 |32 |33 |34 |35 (36 |37 |38
INDICE
TOPO
S: SAINE
C : DENT CARIEE, SI OUI PRECISER LA TOPOGRAPHIEO /M /D /L/V
A : ABSENTE
0 : OBTUREE
R : RACINE RESIDUELLE
P : PROTHESE FIXEE
PA : PROTHESE AMOVIBLE
GINGIVITE OUI NON
PARODONTITE OUI NON
SIOUI : LOCALISEE  GENERALISEE
HALITOSE OUI  NON
ULCERATION OUI NON
CARIE SERPIGINEUSE OUI NON
SECHERESSE BUCCALE OUI NON
BRUXISME OUI NON
ABRASION CERVICALE OUI NON
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SI OUI : SENSIBILITE OUI  NON

ABRASION OCCLUSALE OUI NON

COMMUNICATION PALATONASALE OUI  NON

ASPECT DE LA LANGUE MORSURES DEPOT  FISSURES
PH SALIVAIRE

TEST DU SUCRE Temps:

COEFFICIENT MASTICATOIRE:

2 |5 |5 |3 |3 |4 |1 |2 |2 |1 |4 |3 |3 |5 |5 |2
18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 |26 |27 |28
48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 [31 |32 |33 |34 |35 |36 |37 |38
3 |5 |5 |3 |3 |4 |1 |1 |1 |1 |4 |3 |3 |5 |5 |3
RESULTAT : %

PLAQUE DENTAIRE ABSENTE LOCALISEE GENERALISEE
QUANTITE PEU MOYEN BEAUCOUP
LOCALISATION COLLET INTERDENTAIRE

MOITIE FACE  FACE TOTALE

TARTRE ABSENT LOCALISE  GENERALISE

BESOIN D'UNE PRESCRIPTION EN RAPPORT AVEC L'ETAT BUCCO-DENTAIRE?

OUI NON
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B. RESSENTI DU PATIENT.

ECHELLE DE LA SANTE BUCCO-DENTAIRE

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

L'ETAT BUCCO DENTAIRE ENTRAINE T'IL

UNE GENE FONCTIONNELLE OUI NON
UNE GENE ESTHETIQUE OUI NON
UNE GENE PAR RAPPORT AUX AUTRES OUI NON

MOTIVATION QUANT A UNE PRISE EN CHARGE BUCCO-DENTAIRE :

ANXIETE QUANT A UNE PRISE EN CHARGE BUCCO-DENTAIRE :

CRAIGNEZ VOUS LES SOINS DENTAIRES ?

RESULTAT: 1:Peu> 5 : Beaucoup

SI OUI, RAISON : MAUVAISE EXPERIENCE, DOULEUR, PEUR DE L'INCONNU

@/IARQUE SUBJECTIVE DU PATIENT SUR SON ETAT BUCCO-DENTAIRE : \
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ANNEXE 2

PROSPECTUS PREVENTIF
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PRENDRE RENDEZ-VOUS

AU CENTRE DE SOINS
BON A SAVOIR : DU CHU

AVEC LA CMU OU LA CMUc, RETROUUEZ

LES SOINS DE CARIES, TEL : 03.83.85.97.50

LES :ETARTRAGES ADRESSE : L E

ET LES EXTRACTIONS YDENREIGH. 54000 NANGY

SONT PRIS EN CHARGE A 100%. o e

PAS DE REGLEMENT A FAIRE AU L : SOU R ( R E
DENTISTE.

AVEC LA cNéu OU LA CMUC,

LES PROTHESES DENTAIRES SONT v

TOTALEMENT OU EN PARTIE PRISES : / 2. PREVENTION ET CONSEILS

EN CHARGE SELON LE TYPE. % == ? CONCERNANT
L’HYGIENE BUCCODENTAIRE

IL EXISTE AUSSI DES AIDES

: CHEZ
EXCEPTIONNELLES DE LA CPAM.* : LES USAGERS DE DROGUES.
. ,/ .

'uecmm UNE CARTE VITALE A JOUR. POUR LES
RENSEIGNEMENTS COMPLEMENTAIRES, ADRESSEZ VOUS A VOTRE
ASSISTANTE SOCIALE ET/OU A VOTRE DENTISTE

FLASHER LE CODE SUIVANT POUR
RECEVOIR L’ADRESSE SUR VOTRE

criry N Oral IS

d'Odontologie

DROGUES PROBLEMES SOLUTIONS

: ET RENCONTRES ‘ DE PREVENTION
SANTE BUCCO-DENTAIRE s —

Toutes les drogues participent a la dégradation de - SE BROSSER LES DENTS APRES

votre état bucco-dentaire : CHAQUE REPAS
- CARIES
L'heroine contribue a I'apparition de caries
importantes et douloureuses.

- UTILISER UN DENTIFRICE FLUORE
- MAUVAISE HALEINE

: - BIEN SE RINCER LA BOUCHE
- DECHAUSSEMENT ET PERTE APRES LA PRISE DE

DES DENTS METHADONE (SIROP)

- DOULEURS VIOLENTES - DIMINUER LES BOISSONS ET
le développement de cancer de la bouche et de la ALIMENTS SUCRES ET ACIDES
3G - MYCOSES

- DIMINUER LE TABAC ET L'ALCOOL

- :’me‘ - REDUIRE LE GRIGNOTAGE ENTRE
e
- 4

REPOUSSEZ LES REPAS
P ; ; . LA CONSULTATION
cocaine entraine des érosions dentaires et

une inflammation de la gencive. CHEZ UN DENTISTE - CONSULTER REGULIEREMENT UN

L hétami ; ! NE FAIT QU'AGGRAVER DENTISTE
es amphétamines peuvent provoquer crispa-
tions de la machoire et douleurs faciales. LES PROBLEMES

L'alcool est responsable de traumatismes et de
malnutrition.
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ANNEXE 3

EXEMPLE D’AFFICHE DE PREVENTION
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POUR PRENDRE RENDEZ-VOUS :

03.83.85.97.50
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GLOSSAIRE

AINS — Acronyme correspondant a une classe médicamenteuse que sont les Anti-
Inflammatoires Non Stéroidiens, utilisés pour le traitement de I'inflammation ou de la

douleur faible a modérée.

Amnésiant — Qui a la propriété de faire oublier.

ANSM - Acronyme faisant référence a I'Agence Nationale de Sécurité du
Médicament. Il s’agit d’'un organisme public frangais qui évalue les risques présentés

par les produits de santé.

Antalgique de niveau 1 et 2 — Les antalgiques sont des médicaments ayant pour
vocation la suppression de la sensation douloureuse. L’organisation mondiale de la
santé (OMS) les a classés selon différents niveaux en fonction de leur activité. Le
niveau 1 correspond aux antalgiques non morphiniques qui comprend l'aspirine, le
paracétamol ou encore les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS). Le niveau 2
correspond aux antalgiques opioides faibles dont font partie la codéine, le tramadol

ou le dextropropoxyphéne.

Anticonvulsivant — Terme qui désigne le fait de s’opposer a I'épilepsie. Les

benzodiazépines ont cette propriété.

Anxiolytique — Médicament d’origine naturelle ou synthétique utilisé dans le

traitement de 'anxiété.

CSAPA — Acronyme pour Centre de Soins, d’Accompagnement et de Prévention en
Addictologie, c’est un établissement dans lequel on traite et accompagne les

personnes atteintes de problémes d’addiction. Il dépend d’un centre hospitalier.

Diaphorése — C’est une transpiration abondante. Elle peut survenir lors d’une

hyperthermie due a la prise de stupéfiant.
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Echelle EVA — Echelle d’auto-évaluation de la douleur (EVA = Evaluation visuelle

analogique) qui permet de quantifier la sensation douloureuse chez un patient.

Entactogéne — Qui induit des hallucinations et altérations de la perception, de

’humeur et de la pensée.
Hypnotique — Médicament appartenant a la famille des psycholeptiques dont I'action
se fait sur 'activité cérébrale en la déprimant. Se faisant, il tranquillise ou endort le

patient.

Indice C.A.O. — Il correspond au nombre de dent Cariée — Absente — Obturée chez

un patient.

Jetage nasal — Correspond a un écoulement important du nez.

Mésencéphale — Est une partie du systéme nerveux central situé dans le tronc

cérébral.

Myorelaxant - Médicament qui agit sur les muscles pour réduire leur tonicité.

Myosis — Correspond a une diminution du diameétre de la pupille. En opposition a la

mydriase qui est 'augmentation de ce diamétre.

Noyau Accumbens — Noyau symétrique faisant partie du striatum ventral (ganglions

de la base) impliqué dans la gestion des émotions et le circuit de la récompense.

Anandamide — Un neurotransmetteur qui appartient a la famille des cannabinoides

endogenes.
Overdose — L’overdose est un phénomene qui intervient lorsque les récepteurs aux

opioides sont saturés par le produit. L’'usager subit alors une dépression respiratoire

pouvant aller jusque I'apnée. Il trouve alors la mort par asphyxie s’il n’est pas pris en

119



charge a temps par les services d'urgence. |l est également possible que le
consommateur subisse un arrét cardiorespiratoire (BOUVET et al, 2011).

Pharmacocinétique — C’est I'étude du devenir d’'un médicament ou d’'une molécule a
I'intérieur du corps. Elle peut schématiquement se diviser en 4 étapes : absorption,

diffusion, métabolisation et élimination.

Pharmacodynamique — Décrit les effets que produit une substance sur I'organisme.

PMMA - La Para-méthoxy-N-methylamphétamine est une drogue puissante

appartenant a la famille des amphétamines.

SIDA et VIH - Acronyme qui correspond au Syndrome de I'lmmunodéficience
Humaine Acquise. C’est la phase terminale aprés la contraction du Virus de
limmunodéficience Humaine, maladie contagieuse qui se caractérise par

'effondrement du systéme immunitaire de I'héte.

Sympathicomimétique — Propriété d’imiter la stimulation du systéme nerveux

sympathique.

Thymoleptique — Qui a une activité dépressive sur 'humeur.
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