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Introduction 

 
La maladie de Crohn est une pathologie inflammatoire chronique du système digestif 
décrite pour la première fois en 1932 par le docteur Burrill B. Crohn, gastro 
entérologue au Mont Sinai hospital de New York.  

En France d’après une étude réalisée en 2011, près de 5 nouveaux cas de maladie 
de Crohn étaient diagnostiqués chaque année pour 100 000 habitants (1).  

L’inflammation peut toucher n’importe quelle partie du tube digestif, de la bouche à 
l’anus. Mais le plus souvent, elle s’installe à la jonction de l’intestin grêle et du côlon.  

Cependant, on retrouve fréquemment des symptômes buccaux qui peuvent orienter 
vers le dépistage de la maladie quand celle-ci n’est pas connue du patient. 

Il est donc impératif pour le chirurgien-dentiste de connaitre cette pathologie et de 
comprendre les conséquences au niveau buccal pour prendre soin du patient dans 
sa globalité. 

À l’inverse, lorsqu’une maladie de Crohn est suspectée chez un sujet, un examen 
buccal complet systématique peut être important pour la confirmation du diagnostic.  

 

Par la suite, la collaboration entre le chirurgien-dentiste et le gastro-entérologue 
semble indispensable afin de mettre en place un traitement optimal et une protection 
des muqueuses buccales. 

 

Les atteintes muqueuses telles que les ulcérations étant désormais bien connues, ce 
travail consistera à essayer de trouver un lien, s’il existe, entre la maladie 
parodontale et la maladie de Crohn par le biais des publications récentes. 

 

Pour ce faire, nous étudierons dans un premier temps les caractéristiques de la 
pathologie de Crohn, puis de la maladie parodontale avant d’étudier les différentes 
études réalisées sur l’éventuel lien entre ces deux pathologies et d’en tirer une 
conduite à tenir pour le chirurgien-dentiste face à ce type de patient. 
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1. La maladie de Crohn 

 
1.1 Définition 

D’après la Haute Autorité de Santé, « La maladie de Crohn est une maladie 
inflammatoire intestinale pouvant atteindre n’importe quel segment du tube digestif et 
pouvant s’accompagner de manifestations extra-intestinales (articulaires, cutanées, 
oculaires…). C’est une maladie chronique évoluant par poussées, alternant avec des 
phases de rémission. » (2). 

La maladie de Crohn est l’une des maladies inflammatoires chroniques (ou 
cryptogénétiques) de l’intestin (MICI) avec la rectocolite hémorragique. 
Contrairement à la rectocolite hémorragique qui est limitée à une atteinte du rectum 
et du colon, la maladie de Crohn touche tout le tube digestif de la bouche à l’anus. 
C’est une pathologie cryptogénétique, c’est-à-dire que la cause exacte est inconnue 
mais différents facteurs sont potentiellement incriminés. 

Elle affecte le plus fréquemment l’iléon terminal et le colon. Les patients atteints de 
MICI ont un risque accru de développer un cancer colo-rectal (3). 

 

1.2 Epidémiologie 

La fréquence de la maladie de Crohn et des MICI en général est plus importante 
dans les pays industrialisés et notamment les pays d’Europe et des Etats-Unis. 
L’incidence est de 5 à 6 patients pour 100 000 habitants par an (4). 

Plus les pays s’industrialisent et « s’occidentalisent », plus l’incidence de la maladie 
de Crohn augmente. Cette pathologie survient principalement chez les sujets âgés 
d’une vingtaine d’années (entre 15 et 35ans) (5). 

Il y a actuellement en Europe 1 000 000 personnes souffrant de cette pathologie. En 
France, il existe un gradient Nord-Sud important : la maladie de Crohn est plus 
fréquente au Nord de la France qu’au Sud.  

Cette pathologie prédomine chez les sujets de sexe féminin (6). 

 

1.3 Origine plurifactorielle 

Cette maladie a une physiopathologie complexe, dont les mécanismes ne sont pas 
complètement élucidés. Cependant, certains facteurs semblent intervenir dans le 
développement de cette pathologie. 

 

1.3.1 Génétique 
L’origine génétique de la maladie de Crohn repose sur la présence de formes 
familiales, ainsi, un patient ayant des antécédants familiaux de cette pathologie a 
plus de risque de la présenter à son tour. 
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Les études de concordances chez les jumeaux ont également confirmé l’hypothèse 
d’une prédisposition génétique. Cette concordance est plus forte chez les jumeaux 
monozygotes que chez les dizygotes (3). 

Un gène de prédisposition aux maladies inflammatoires chroniques de l’intestin et 
donc de la maladie de Crohn a été mis en évidence sur le chromosome 16 des 
patients atteints et notamment le gène NOD2/CARD15 (6). Ce gène multiplie par 3 
ou par 4 le risque de souffrir de la maladie. 

Une mutation de NOD2/CARD15 entraîne une augmentation de la réaction 
inflammatoire contre les bactéries de la flore intestinale endogène (4). 

La voie de signalisation activée par la protéine NOD2 entraine l’activation du facteur 
de transcription NF-kB  qui permet la régulation des réactions inflammatoires et 
apoptotiques.  

Cependant, il semble que la prédisposition génétique doive être combinée aux 
facteurs environnementaux ou au mode de vie pour déclencher la maladie. De plus, 
la mutation du gène NOD2/CARD15 n’est pas une condition nécessaire au 
développement de la maladie. 

 

 

Figure 1 : Représentation schématique du gène et de la protéine Card15/Nod2 
et les 3 mutations les plus fréquentes d’après Mennecier (7). 

 

1.3.2 Environnementale 

 Le tabac  

C’est un facteur environnemental clairement associé au développement de la 
maladie de Crohn. En effet, les fumeurs ont deux fois plus de risque de développer 
cette pathologie par rapport aux non-fumeurs et l’évolution de la maladie est plus 
sévère chez les fumeurs qui présentent alors plus de poussées. La quantité de tabac 
consommé influe peu et le sevrage total est recommandé pour observer une 
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évolution bénéfique de la maladie (8). Le tabac a une action procoagulante et réduit 
le débit sanguin, ce qui pourrait entrainer la survenue de microthromboses et 
aggraver les lésions intestinales (9). 
 

 Le facteur alimentaire 

Il pourrait également avoir un rôle dans le développement de la maladie, ce qui 
pourrait expliquer la prévalence plus importante de cette pathologie dans les pays 
industrialisés, mais cette association reste incertaine. Le risque proviendrait d’une 
consommation importante de saccharose et d’une alimentation pauvre en fibres 
alimentaires (7)(8). 
 

 Les contraceptifs oraux  

L’effet des contraceptifs oraux aurait un effet modéré sur le risque de développer la 
maladie de Crohn, ce risque dépendrait de la durée d’exposition et du dosage des 
hormones. Ces médicaments pourraient favoriser les lésions thrombotiques 
vasculaires gastro-intestinales mais cela reste hypothétique (8). 
  

 Le stress 

L’implication du stress dans l’apparition et l’entretien de la maladie n’a pas été 
clairement démontrée, cependant plusieurs études auraient fait l’association entre 
un épisode de vie stressant et la rechute d’une MICI déjà déclarée (8). 
 

 L’antécédant d’appendicectomie  

Il y aurait un lien entre un antécédent d’appendicectomie et un risque accru de 
développer une maladie de Crohn, en augmentant le risque de sténoses (3). 
 

 L’hygiène  

C’est un facteur potentiellement associé au développement de la maladie de Crohn. 
La diminution de l’exposition aux agents infectieux durant l’enfance induirait une 
fragilité immunitaire chez l’adulte, favorisant l’apparition de maladies auto-immunes 
telles que la maladie de Crohn. Ce qui expliquerait également la fréquence 
augmentée de cette pathologie dans les pays développés (8)(6). 
 

1.3.3  Dysfonction immunitaire 

Les patients atteints de la maladie de Crohn présentent une hyperactivation de leur 
système immunitaire, avec une augmentation de la production de cytokines pro-
inflammatoires et une diminution de la production de cytokines anti-inflammatoires.  

Les cellules présentatrices d’antigène, en présence d’agents infectieux, induisent 
une différenciation des lymphocytes TH1 qui eux même entretiennent l’activation des 
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macrophages qui produiront à leur tour des cytokines d’activation des lymphocytes 
TH1 et également des cytokines pro-inflammatoires (3). 

De ce fait, dans les muqueuses intestinales lors des poussées inflammatoires, la 
production de TNF alpha est augmentée ainsi que la synthèse d’IL1 d’IL6 et d’IL8. 
L’augmentation des cytokines pro-inflammatoires entretient alors la réaction 
inflammatoire par activation du facteur de transcription NF-kB qui permet l’expression 
de gènes et de protéines impliquées dans l’inflammation et la réaction immunitaire 
(4)(10). 

 

 

Figure 2: Schéma représentant le mécanisme immunitaire intestinal d’un 
patient atteint de la maladie de Crohn, d’après Zeitoun, Lefevre, Chryssostalis 

(3). 

 

 

1.3.4 Rôle des agents infectieux  

Plusieurs arguments épidémiologiques suggèrent l’intervention d’agents microbiens 
dans l’initiation des lésions. Il ne faut toutefois pas confondre la présence d’une 
maladie de Crohn avec une colite infectieuse et c’est bien souvent la chronicité qui 
permet de poser le diagnostic.  

 Les agents infectieux exogènes 

Le rôle de Mycobacterium paratuberculosis dans la maladie de Crohn a été évoqué 
car des fragments d’ADN de cette bactérie ont été isolés dans la muqueuse 
intestinale des patients atteints. Cependant, la spécificité de cette bactérie n’a pas 
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été prouvée, d’autant plus que les essais de traitement anti-tuberculeux n’ont pas été 
concluants sur l’évolution de la pathologie (10)(4). 

L’infection des cellules endothéliales vasculaires par le virus de la rougeole serait 
incriminée dans la formation des lésions de vascularite granulomateuse dans les 
vaisseaux mésentériques de petit calibre. En effet, quatre fois plus de maladies 
périnatales auraient été observées chez les patients présentant une MICI par rapport 
au groupe témoin (8). 

L’agent Listeria monocytogène est également mis en cause car il serait retrouvé 
dans les tissus de 75% des patients touchés par la maladie de Crohn (10). 

L’implication d’Escherichia coli a également été suggérée (11). 

 

 La flore endogène  

Le rôle de la flore saprophyte intestinale est fortement suspecté dans la pathogénie 
de la maladie de Crohn. En effet, la présence de klebsielles et de streptocoques 
augmente la perméabilité intestinale et entraine une stimulation augmentée du 
système immunitaire muqueux (10). 

De plus, les bactéries peuvent influencer la domiciliation de cellules inflammatoires 
périphériques dans le tube digestif. 

Elles peuvent également stimuler les lymphocytes déjà présents dans la muqueuse 
intestinale. Ceci résulte d’une intolérance et d’une réponse anormale du système 
immunitaire face à certaines bactéries commensales (10). 

L’inflammation induite par la flore dépend du nombre et du type de bactéries qui la 
compose et cette flore pourrait avoir un effet inducteur et amplificateur de cette 
inflammation intestinale (10). 

 

 

Pour conclure, il semblerait que la maladie de Crohn soit en partie due à une 
prédisposition génétique qui modifierait la réponse immunitaire et ce mécanisme 
serait exacerbé par les facteurs environnementaux et bactériens.  
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Figure 3 : Schéma du développement de la maladie de Crohn (11) 

 

1.4 Diagnostic 

 
Le diagnostic repose sur un examen clinique consciencieux et est confirmé par des 
examens complémentaires paracliniques. 
 

1.4.1 Clinique   

En cas de suspicion de maladie de Crohn, le praticien doit réaliser un questionnaire 
et un examen clinique complet, sans oublier de prendre en compte l’état général du 
patient, de faire un examen proctologique (même si le patient est asymptomatique) et 
de rechercher les symptômes extra-digestifs (3). 

 

 Symptômes digestifs 

Les principaux symptômes sont une diarrhée chronique, parfois glaireuse et des 
douleurs abdominales associées fréquemment de signes généraux tels que de la 
fièvre, une perte d’appétit et un amaigrissement (3). Les symptômes peuvent 
s’installer progressivement, ou de façon brutale, il peut également y avoir des phases 
d’amélioration spontanée (4). 

Le tableau clinique et les douleurs abdominales sont d’intensité variable et de 
topographie différente en fonction de l’atteinte : 

-Environnement 
(tabac,flore 

intestinale,...) 

-Génétique (Card15) 

activation anormale 
du système 

immunitaire (perte de 
tolérance de la flore, 
activation de NFkB, 

sécrétion de cytokines) 

Lésions 
intestinales  

Symptômes 
digestifs et 

extradigestifs 
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- Dans les formes iléales ou iléo-coliques droites : les douleurs sont situées 
dans la fosse iliaque droite, avec une diarrhée hydrique modérée. Une 
pseudo-masse inflammatoire est classiquement palpée à cet endroit.  
 

-  Dans les formes coliques gauches ou pancoliques : les douleurs sont diffuses 
et la diarrhée est glairo-sanglante. 
 

- Dans les formes jéjunales ou étendues du grêle : la diarrhée peut être absente 
mais un amaigrissement par malabsorption est fréquent (3). 
 

Dans les formes sténosantes, le patient peut décrire un syndrome de Koenig : la 
douleur abdominale, due à l’accumulation du contenu intestinal en amont de la zone 
rétrécie, est postprandiale et intense. L’apaisement est immédiat suite à un débâcle 
de gaz et/ou diarrhéique (3)(4). 

Dans les autres formes (fistulisantes/perforatrices ou plus rarement hémorragique), 
la douleur est continue, non rythmée par les repas. La pathologie peut passer d’une 
forme à l’autre au cours des différentes poussées (10)(12). 

Les symptômes précédents sont associés chez 20 à 50% des patients à des 
manifestations ano-périnéales de type fissure, ulcère, fistule ou sténose (3). 

 

L’activité de la maladie peut être évaluée grâce à l’indice de Best ou CDAI (Crohn’s 
disease activity index). Le recueil des données se fait sur 7jours et nécessite une 
parfaite coopération du patient. 
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Tableau 1: Indice de Best (6) 

Critères J1 J2 J3 J4 J5 J6 J7 Somme Coefficient 
multiplicateur 

Total 

Nombres de 
selles liquides 
ou molles 

        2  

Douleurs 
abdominales 
(0=absentes, 
1=légères, 
2=moyennes, 
3=intenses) 

     
 
 
 
 

   2  

Bien être général 
(0=bon, 
2=moyen, 
3=médiocre, 
4=mauvais, 5= 
très mauvais) 

        2  

Autres 
manifestations-1 
pour chaque  
(arthrites, iritis 
ou uvéite, 
érythème noueux 
ou aphtes 
buccaux, 
localisation ano-
péritonéales, 
autres fistules 
intestinales, 
fièvre) 

        20  

Traitement anti-
diarrhéique 
(0=non, 1=oui) 

        30  

Masse 
abdominale 
(0=absente, 
1=douteuse, 
5=certaine) 

        10  

Chute de 
l’hématocrite  

        6  

Poids (100xpoids 
actuel/poids 
théorique) 

        1  

         Total  
 

Un score inférieur à 150 correspond à une maladie de Crohn inactive, entre 150 et 
450 à une maladie active et supérieur à 450 à une maladie sévère (6). 
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Une aphtose buccale peut se manifester lors des poussées, c’est le symptôme extra-
intestinal le plus fréquent avant l’annonce du diagnostic. Il peut aussi y avoir un 
gonflement des lèvres, des oedèmes de la muqueuse buccale, des ulcérations 
linéaires, et des pathologies parodontales qui seront décrites dans la dernière partie 
de cette thèse (13)(14)(15). 

 

             

            Figure 4 : Ulcération buccale                  Ulcérations linéaires 

D’après Michailidou et al. (16). 

 

 Symptômes extra-digestifs 

1/3 des patients souffrant de MICI présentent des symptômes extra-digestifs. Ces 
symptômes sont liés à la maladie inflammatoire et non à la prise de médicaments. Ils 
peuvent être liés à l’inflammation intestinale et répondre au traitement en même 
temps que cette dernière, ou non (8). 

- Arthropathies :  

Les manifestations articulaires secondaires à la maladie de Crohn et à la rectocolite 
hémorragique sont présentes dans 15 à 60% des cas. Les atteintes peuvent être 
périphériques ou axiales (4). 

Les rhumatismes périphériques apparaissent en moyenne chez 2 patients sur 10. Ils 
surviennent généralement quelques années après l’apparition des signes digestifs et 
concernent principalement les grosses articulations comme les genoux, les hanches, 
les chevilles, les coudes et les poignets. L’arthrite périphérique n’est pas destructrice 
mais les douleurs sont très importantes et difficiles à soulager car elles ne cèdent 
pas aux antalgiques. Seuls les anti-inflammatoires non stéroïdiens ont un effet sur 
ces douleurs articulaires mais ils doivent être prescrits avec précaution car ils 
peuvent provoquer des poussées. Il semblerait cependant qu’un traitement à court 
terme et à faible dose interfèrerait peu avec la maladie de Crohn. L’évolution est 
dans certains cas dépendante de l’évolution de l’atteinte digestive (4)(8). 
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Les arthropathies axiales peuvent se présenter sous la forme d’une sacro-iliite isolée, 
associée ou non à une rigidité de la colonne vertébrale et à des douleurs nocturnes, 
ou d’une spondylarthrite ankylosante, entrainant des douleurs du rachis. La 
spondylarthrite ankylosante est dans la moitié des cas de découverte antérieure aux 
signes digestifs. Cette pathologie évolue par poussées et entraine une raideur 
rachidienne progressive. Elle est indépendante de l’évolution de la maladie de Crohn 
(4)(8). 

- Manifestations osseuses : 

Des cas d’ostéoporose sont retrouvés chez environ 30% des patients atteints de 
MICI. Cela est dû à la production augmentée de cytokines pro-inflammatoires qui 
stimule la résorption osseuse, et donc multiplie les risques de fractures. Le traitement 
est principalement basé sur la prévention et la supplémentation en vitamine D et en 
calcium (4)(8). 

- Manifestations oculaires : 

Des anomalies oculaires dont la plus fréquente est l’uvéite touchent 60% des 
patients atteints de la maladie de Crohn. Des corticoïdes en gouttes doivent être 
rapidement prescrits afin d’éviter toute séquelle (8).  

- Manifestations cutanées : 

L’anomalie cutanée la plus fréquente touche 5 à 10% des malades souffrants de 
maladie inflammatoire chronique intestinale. Il s’agit de l’érythème noueux, qui se 
présente sous forme de nodules violacés sous cutanés mesurant 1 à 5mm de 
diamètre (4)(8). 

 

 

Figure 5 : Photo d’un érythème noueux situé sur la cheville d’après le Dr 
Khosrotehrani (3). 
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Une autre pathologie le pyoderma gangrenosum est beaucoup plus rare mais 
également plus dangereuse. Elle est observée dans 1% des cas seulement. 

- Manifestations hépato-biliaires :  

Le risque de développer une cholangite sclérosante primitive est observé chez 2% 
des patients souffrant de la maladie de Crohn. Il est plus élévé chez les patients de 
sexe masculin et entraine un ictère accompagné d’un prurit. L’apparition de cette 
pathologie peut précéder les symptômes digestifs et peut évoluer vers une cirrhose 
qui engendrerait une insuffisance hépato-cellulaire, une hypertension portale et enfin 
un carcinome hépato-cellulaire (4). 

Une stéatose, une hépatite chronique ou une lithiase biliaire peuvent également être 
associées à la maladie de Crohn (8). 

- Manifestations thrombo-emboliques : 

Le risque de thrombose veineuse est important, surtout durant les poussées, et 
principalement sous forme d’embolie pulmonaire et de thromboses veineuses 
profondes. Le risque d’embolie artérielle est également élevé, notamment celui 
d’accidents cérébrovasculaires dans la maladie de Crohn. Ces risques nécessitent 
l’emploi d’un traitement par anticoagulants préventif (4)(8). 

 

Les manifestations extra intestinales sont très probablement plus fréquentes que ce 
qui est estimé mais leur recherche n’est pas systématiquement réalisée par les 
praticiens ni signalée par les patients lorsque l’intensité des symptômes est faible. 

 

1.4.2 Paraclinique 

  

 Examens biologiques 

Plusieurs examens sanguins doivent être réalisés dès la suspicion d’une maladie de 
Crohn, notamment l’hémogramme du patient, la vitesse de sédimentation, le dosage 
de la protéine C réactive qui permettent de mettre en évidence un état inflammatoire 
biologique. L’albuminémie doit être dosée pour évaluer l’état nutritionnel. 

 

Les examens parasitologiques et les coprocultures des selles exposent une 
éventuelle colite infectieuse qui peut se présenter cliniquement comme une MICI 
mais n’en est pas une (4)(12)(3). 

 

 Endoscopie  

Une coloscopie totale sous anesthésie générale permet de mettre en évidence les 
lésions ulcéreuses creusantes qui sont discontinues avec des zones de muqueuse 
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saine chez les patients atteints de maladie de Crohn. On repère plus fréquemment 
des sténoses dans les cas de maladie de Crohn que dans les cas de rectocolite 
hémorragique (4)(12). 

La coloscopie peut également montrer des zones non ulcérées mais érythémateuses 
ou des fistules (3). 

 

Figure 6 : En haut à gauche : lésions érythémateuses et ulcérées ; en haut à 
droite : lésions érythémateuses, purpuriques et ulcérées ; en bas à gauche : 

ulcérations étendues avec ilôts de muqueuse saine ; en bas à droite : 
ulcération aphtoïde. D’après le Dr Kouroche (3). 

 

 Histologie  

Durant la coloscopie, des prélèvements pour examens anatomo-pathologiques sont 
effectués au niveau de la muqueuse pathologique et de la muqueuse saine pour 
confirmer le diagnostic. Ces prélèvements permettront de différencier la maladie de 
Crohn de la rectocolite hémorragique. La maladie de Crohn est granulomateuse et 
les ulcérations muqueuses sont plus profondes contrairement à la rectocolite 
hémorragique (4)(12). 

L’histopathologie montre de façon caractéristique l’infiltrat lympho-plasmocytaire de 
la muqueuse, une modification des cryptes et une fibrose, signe d’une inflammation 
chronique intestinale ; mais aussi un infiltrat à polynucléaires neutrophiles 
principalement, démontrant l’activité inflammatoire. 

Dans 30 à 50% des cas, on observe un granulome épithélioïde et gigantocellulaire, 
qui est une lésion spécifique mais non pathognomonique de la maladie de Crohn (3). 
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 Imagerie  

Le transit du grêle expose les images de sténose, d’ulcération et de fistules. C’est 
l’examen radiographique de référence pour cette partie de l’intestin qui n’est pas 
accessible lors de la coloscopie. 

Un scanner avec injection d’iode peut être réalisé et permettra de diagnostiquer une 
atteinte de l’intestin grêle, une complication de type fistule entérale, et de différencier 
un épaississement fibreux cicatriciel d’un épaississement inflammatoire aiguë 
(3)(12). 

L’utilisation de l’IRM pour l’exploration de l’intestin grêle est en augmentation. Les 
indications sont les mêmes que celle du scanner mais l’avantage de cette technique 
est l’absence d’irradiation du patient (3). 

L’IRM pelvienne est aussi un examen efficace pour l’étude des fistules ano-
périnéales (4). 

 

1.5  Prise en charge médicale 

 

1.5.1 Objectifs  

La maladie de Crohn n’a pas réellement de traitement curatif, mais les traitements 
mis en place permettent de stabiliser la pathologie et d’améliorer la qualité de vie. 
L’objectif est de traiter les poussées et d’éviter leur survenue, de détecter 
précocemment les complications liées à la maladie, d’éduquer le patient et ses 
proches à un nouveau mode de vie, et de l’aider psychologiquement (2). 

 

1.5.2 Traitements pharmacologiques  

 Dérivés salicylés par voie orale ou rectale 

La molécule active des dérivés salicylés est le 5-aminosalicylique ou 5-ASA. Elle 
peut être utilisée sous forme orale ou rectale, deux catégories sont distinguées en 
fonction du type et du lieu de libération du principe actif : 

 La  mésalazine (Pentasa®, Rowasa®) existe sous forme de granules enrobées 
et agit au niveau du colon et de l’intestin grêle. Une dose de 4g par jour est 
nécessaire dans le traitement de la maladie de Crohn. 
Elle existe aussi en suppositoire ou en suspension rectale, qui agit donc au 
niveau du colon, mais est plus efficace sous cette forme dans le cadre du 
traitement de la rectocolite hémorragique que dans le cadre du traitement de la 
maladie de Crohn. 
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 La salazopyrine (Salazopyrine®) est une molécule de 5-ASA associée à une 
molécule de Sulfapyridine ou à une autre molécule de 5-ASA. Ce médicament ne 
peut agir qu’au niveau du colon car le principe actif est libéré par les bactéries 
coliques. 2 à 6g par jour per os sont nécessaires pour être efficaces. 

L’efficacité des dérivés salicylés est faible et ces médications sont principalement 
indiquées dans les cas de poussées d’intensité minime. La tolérance est relativement 
bonne, avec des effets indésirables rares mais non négligeables tels qu’une hépatite, 
une pancréatite, une atteinte hématologique, une péricardite, ou encore une 
néphropathie irréversible (2)(4)(12)(11)(8)(6). 

 

  Corticothérapie  

Les glucocorticoïdes constituent le traitement le plus rapidement efficace des 
maladies inflammatoires chroniques de l’intestin d’intensité modérée à sévère. On les 
retrouve sous forme orale, locale ou intraveineuse.  

Les principales molécules utilisées sont la prednisone, la prednisolone, le 
budésonide, la méthylprednisolone, l’hydrocortisone ou la bêtaméthasone. 

- Forme orale :  

La prednisone (Cortancyl®) ainsi que la prednisolone (Solupred®) per os sont 
indiquées en première intention en cas de poussées sévères ou lorsque les dérivés 
salicylés n’ont pas fonctionné sur les formes légères. Ils sont prescrits à une dose de 
1mg/kg/jour en une prise le matin pendant un mois, puis la dose est diminuée de 
façon progressive. 

Le budésonide (Entocort®) a une faible biodisponibilité et donc peu d’effets 
secondaires systémiques mais n’agit que dans la région iléo-colique droite, et non 
pas sur les autres zones intestinales ou sur les manifestations extra-intestinales. Il 
est utilisé à la dose de 9mg/jour dans le cas de poussés légères à modérées, puis à 
doses dégressives. 

- Forme intraveineuse : 

En cas de poussées sévères et de résistance à la corticothérapie orale, la 
corticothérapie peut être administrée par voie intraveineuse. La méthylprednisolone 
(Solumédrol®) est alors indiquée à la dose de 0,8mg/kg/jour en deux injections par 
jour. 

- Forme locale :  

Il existe des suspensions pour lavement [bétaméthasone (Betnésol®)] et mousses 
rectales [acétate d’hydrocortisone (Proctocort® ou Colofoam®)] dont l’action est 
locale et le passage systémique faible (2)(4)(10)(11). 
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Les corticoïdes sont certes très efficaces dans le traitement des poussées 
inflammatoires mais ces traitements entrainent de nombreux effets secondaires 
réversibles ou non.  

Parmi les effets réversibles, on constate des troubles du sommeil, des modifications 
d’humeur et du comportement alimentaire. Ces médicaments peuvent également 
provoquer une prise de poids, un hirsutisme ou des alopécies (9). 

Les corticoïdes peuvent causer certains types de glaucomes, d’ostéonécrose, 
d’ostéoporose, ainsi que du diabète, une atrophie musculaire, une rétention 
hydrosodée et de l’hypertension qui sont incomplètement réversibles ou irréversibles 
(11). 

Si des complications irréversibles surviennent, le patient ne pourra plus être traité par 
corticoïdes et un autre traitement pour la maladie de Crohn devra être mis en place 
(11). 

Ces médicaments sont aussi contre-indiqués si le patient souffre de troubles 
endocriniens, d’ostéopénie, de troubles cutanés (purpura…), de problèmes 
neuropsychiques, oculaires (cataracte, glaucome...) ou hydroélectriques qui seraient 
alors exacerbés par une corticothérapie (10). 

Enfin, ces molécules créent chez 20% des patients des cas de corticorésistance et 
donc une inefficacité du traitement (8). 

Il peut aussi y avoir une corticodépendance. Dans ce cas, les corticoïdes sont très 
efficaces mais les symptômes réapparaissent à la réduction de la dose ou à la 
suppression de la molécule. Si cette dépendance nécessite une forte dose de 
corticoïdes, le traitement devra être modifié (5). 

 

 Antibiothérapie 

Les antibiotiques sont préconisés dans le traitement de la maladie de Crohn 
uniquement lorsque des complications surviennent, notamment lors de l’apparition 
d’une fistule périanale, d’une fissure, d’abcès ou de lésions suppuratives chroniques 
(2)(17). 

Les molécules prescrites sont : 

  le métronidazole, à raison de 20mg/kg/jour pendant 4 à 8 semaines. Cet 
antibiotique a également des propriétés antiparasitaires. 
Il est particulièrement efficace dans les cas de maladie de Crohn colique (5)(17). 
 

 la ciprofloxacine, 500mg deux fois par jour pendant 4 à 8 semaines (17). 
 

 ou l’association des deux molécules (17). 

Le mécanisme exact des antibiothérapies dans le cadre du traitement de la maladie 
de Crohn n’est pas connu, il pourrait être dû à un contrôle de la reproduction 
bactérienne et à l’éradication d’un antigène bactérien (17). 
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Le métronidazole a pour inconvénient une mauvaise tolérance digestive et 
neurologique en utilisation prolongée, et un risque d’effet antabuse (rougissement, 
nausée, céphalée, tachycardie, vertige…) en cas de consommation d’alcool. La 
ciprofloxacine quant à elle entraine un risque de tendinite et de rupture de tendons 
(12). 

 

 Immunosuppresseurs 

Lorsque les traitements par dérivés salicylés sont inefficaces ou insuffisamment 
efficaces, que le patient présente une corticorésistance ou une corticodépendance ; 
principalement dans les formes sévères ou résistantes de la maladie de Crohn ; un 
traitement par immunosuppresseurs peut être mis en place. Deux classes de 
molécules sont utilisées : 

 Les analogues de la thiopurine : la molécule essentiellement utilisée est 
l’azathioprine (Imurel®) à une dose de 2 à 3mg/kg/j, ainsi que son métabolite 
actif la 6-mercaptopurine (Purénithol®) à raison de 1,5mg/kg/j. Ces analogues 
sont notamment indiqués en cas de suppuration ou de fistule anale. Leur 
principal inconvénient est le délai d’action long, de 6mois pour atteindre une 
baisse de 50% de la leucocytose, à un an. Cette particularité leur procure une 
efficacité dans la prévention des rechutes mais ces molécules sont alors 
inadaptées dans le traitement des poussées inflammatoires. Les effets 
secondaires sont l’apparition d’une réaction immunoallergique, d’une pancréatite, 
de nausées, d’infections, d’affections néoplasiques à terme ainsi qu’une 
hépatotoxicité et une hématotoxicité. Ces effets imposent un arrêt du traitement 
(18)(17)(5)(3). 
 

 Le méthotrextate : c’est un analogue de l’acide folique. Il est administré par voie 
sous cutanée ou intramusculaire à une dose de 25mg une fois par semaine 
pendant 4 mois, puis à la dose de 15mg une fois par semaine. Il est prescrit en 
deuxième intention après les analogues de la thiopurine et a comme avantage 
par rapport à ces derniers un délai d’action plus rapide, de seulement 4 à 6 
semaines. Il est donc indiqué dans le cadre du traitement des poussées mais 
aussi en traitement d’entretien. Il peut entrainer des nausées, des céphalées, et 
des éruptions cutanées mais également une toxicité hépatique qui nécessite une 
surveillance biologique régulière pendant la durée du traitement (17)(18)(3). 
 

 La ciclosporine : c’est un peptide cyclique qui diminue la production de cytokines 
et la prolifération des lymphocytes. Elle est prescrite à raison de 2 à 4mg/kg/j. 
Son délai d’action est rapide (environ deux semaines) et elle est prescrite dans 
les cas de maladie de Crohn active corticorésistante. Cette molécule n’est pas 
efficace dans la prévention des récidives car les doses par voie orale sont trop 
faibles. Ses effets secondaires sont fréquents et parfois graves. Parmis ceux-ci, 
on note l’apparition d’une néphrotoxicité, d’hypertension artérielle, de 
paresthésies, de rash cutanés, de douleurs épigastriques, de tremblements, de 
douleurs musculaires, d’insomnie, de dépression, de troubles ioniques, 
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d’hypersensibilité au soleil et d’hyperplasies gingivales. De ce fait, on ne l’utilise 
qu’en centres spécialisés et cette molécule ne doit pas être utilisée comme 
traitement au long terme dans le cadre de la maladie de Crohn (19)(17)(20). 
 
 

 Immunomodulateurs  

Si les rechutes persistent de façon fréquente ou en cas de maladie fistulisante active 
malgré un traitement de fond par immunosuppresseurs, un traitement par 
immunomodulateurs peut être mis en place (3). 
Il s’agit des anticorps anti-TNF alpha qui sont des anticorps monoclonaux. Les plus 
utilisés en France sont l’infliximab (Rémicade®) et l’adalimumab (Humira®). 
 
 L’infliximab est utilisé dans le but d’induire une rémission ou de la maintenir. Il est 

associé dans un premier lieu à un immunosuppresseur afin de réduire les 
réactions allergiques. La dose est de 5mg/kg en intraveineuse les semaines 0, 2 
et 6 puis cette même dose toutes les huits semaines (17)(3). 
 

 L’adalimumab quant à lui n’est utilisé qu’en traitement d’entretien et ne nécessite 
pas de façon systématique une association à un traitement immunosuppresseur. 
Il est administré à une dose de 160mg en sous cutané la semaine 0 puis 80mg la 
semaine 2 avant de passer à 40mg toutes les deux semaines (3)(17). 

 
Une autre molécule, plus rarement utilisée, le certolizumab (Cimzia®) peut 
également être administrée en sous cutané à raison de 400mg les semaines 0,2 et 4 
en phase d’induction puis en entretien toutes les quatre semaines (17). 
 
L’inconvénient majeur des effets de ces molécules est le risque infectieux et plus 
particulièrement la réactivation du virus de la tuberculose qui aurait été mal éradiqué 
lors d’une exposition ancienne. On note aussi l’apparition possible de problème de 
peau tel que du psoriasis ou un lupus et de troubles cardiaques (12). 
 
 

1.5.3 Traitement chirurgical 

Dans le cadre d’une maladie de Crohn, la chirurgie doit être évitée et repoussée tant 
que possible. Elle est proposée après échec des traitements médicaux ou lorsque 
ceux-ci sont mal tolérés. Plus de 70% des patients atteints doivent avoir recours à la 
chirurgie à un moment de leur vie (3). 

La chirurgie est réalisée après examen approfondi de l’intestin grêle notamment par 
cœlioscopie afin de repérer l’emplacement des lésions chroniques et d’être dans une 
logique d’économie des tissus intestinaux afin d’éviter le risque de syndrome de 
l’intestin grêle court (21). 

La chirurgie diffère en fonction de la localisation des lésions (2):  

- Si l’atteinte est iléo-cæcale : 
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La résection est iléo-cæcale avec une anastomose entre l’iléon et le colon. 
 

 

Figure 7 : Anastomose iléo-cæcale d’après Zeitoun, Lefevre, Chryssostalis (3). 

 
- Si l’atteinte est grêlique :  

Une résection/anastomose est possible mais avec un risque de récidive très élevé, 
on lui préfèrera une stricturoplastie qui permet de lever les sténoses sans résection 
intestinale.  
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Figure 8: Stricturoplastie selon Heineke-Mikulicz (21). 

 
- Si l’atteinte est colique :  

Une colectomie totale est souvent nécessaire avec anastomose iléo-rectale. 
 

 

Figure 9 : Anastomose iléo-rectale d’après Maggiori et al. (21). 
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La chirurgie est également de mise lors de complications ano-périnéales, ou de 
façon urgente pour le drainage d’abcès, le traitement d’occlusion intestinale ou de 
péritonite. Elle doit de la même façon épargner au maximum les tissus (2)(3). 
 
Le taux de mortalité suite à ces types de chirurgie est quasi nul mais le risque de 
morbidité est plus important et concerne principalement les fistules anastomotiques 
et le risque septique (21). 
Si trois quart des patients ont recours à la chirurgie, environ la moitié de ceux-ci vont 
connaître une rechute de la maladie. Plusieurs critères peuvent avoir un impact sur le 
risque de rechutes comme l’étendue de l’atteinte intestinale, la présence ou non de 
fistule anale, et le sexe du patient. En effet, les femmes ont plus de risques de 
récidives que les hommes (22). 
 
 

1.5.4 Modification du mode de vie  

 Alimentation  

L’alimentation n’a pas à être modifiée chez les patients atteints de la maladie de 
Crohn étant donné que la malabsorption nutritionnelle est rare chez les patients non 
opérés. Les recommandations diététiques pour ces patients sont les mêmes que 
pour la population générale, ils doivent manger de façon équilibrée pour assurer un 
apport nutritif varié et suffisant (5). 

Cependant, lors des poussées, il est conseillé aux patients de diminuer leur 
consommation de fruits et légumes qui entraînent une activité intestinale accrue et 
d’avoir un régime sans résidus (2)(3). De même, il est déconseillé aux patients 
porteurs de sténoses intestinales d’ingurgiter des végétaux filandreux qui peuvent 
obturer l’intestin (18). 

S’il y a carence et malabsorption, notamment après une chirurgie de résection 
intestinale,  des compléments alimentaires peuvent être prescrits tels que le calcium, 
le zinc, le fer, le potassium ou encore l’acide folique dont l’absorption est diminuée et 
le besoin augmenté (5). 

En cas de dénutrition, par malabsorption ou par crainte de se nourrir et de provoquer 
une poussée, la mise en place d’une nutrition entérale ou parentérale est possible. 
Elle est surtout préconisée chez l’enfant ou l’adolescent car la dénutrition provoque 
un retard de croissance. La nutrition entérale consiste à apporter au tube digestif des 
aliments prédigérés, alors que la nutrition parentérale ne fait pas intervenir le 
système digestif, elle permet d’amener les nutriments directement assimilables à la 
circulation sanguine (5)(18).  

 

 Arrêt du tabac 

L’arrêt du tabac réduit de moitié le risque de rechute de la maladie de Crohn la 
première année et réduit totalement ce risque après 3 à 4ans (9)(23). 
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 Prise en charge psychologique 

La prise en charge psychologique n’est pas un indispensable du traitement mais le 
médecin doit proposer la mise en place d’une psychothérapie s’il pense que le 
patient pourrait en ressentir le besoin (2). D’après une étude de Timmer et al. datant 
de 2011, la qualité de vie liée à la santé, l’adaptation, l’état émotionnel et l’activité de 
la maladie ne seraient pas améliorés par une intervention psychologique chez 
l’adulte, mais pourraient l’être chez l’adolescent (24). 
 
 

1.5.5 Suivi 

Les rendez-vous chez le médecin traitant doivent être au minimum bi-annuels et un 
contrôle annuel chez le spécialiste s’impose. Ces consultations ont pour but de 
déceler une éventuelle complication, de vérifier la bonne tolérance et l’efficacité des 
traitements ainsi que leur observance. 

 Si le patient est sous corticoïdes ou immuno-suppresseurs/modulateurs, et qu’une 
fièvre survient, il doit consulter d’urgence car étant immunodéprimé, il est susceptible 
de contracter une infection potentiellement grave (2). 

 

1.6 Complications 

 
En plus des complications dues aux différents traitements traitées précédemment, il 
existe des complications propres à la maladie de Crohn et à son évolution. 
 

1.6.1 Les fissures, fistules et abcès 

Ils peuvent apparaître dans tout le tube digestif. Une fissure apparait lorsqu’une 
ulcération initialement présente dans la paroi interne de l’intestin progresse jusqu’à 
traverser celui-ci. 
La fuite du contenu intestinal par la fissure dans la cavité péritonéale entraine la 
formation de l’abcès. Ce phénomène survient chez 15 à 20% des malades. 
En cas d’abcès, une couverture antibiotique à large spectre doit être prescrite et un 
drainage percutané doit être réalisé. Cependant ce traitement permet uniquement de 
calmer les manifestations cliniques (fièvre, douleur abdominale, sensibilité à la 
palpation, hyperleucocytose) mais la communication intestino-péritonéale étant 
toujours ouverte, le risque de récidive reste important. Il faut alors réaliser une 
résection de la partie de l’intestin atteint.  
Une fistule se forme lorsqu’une anse intestinale s’accole à une autre anse ou à un 
autre organe et que la fissure de l’une se prolonge sur l’autre. Elle survient chez 20 à 
40% des malades. Lorsque la fistule reste intra-intestinale, les symptômes sont 
légers et bien tolérés. En revanche, il est possible qu’une fistule se forme avec des 
organes non intestinaux tels que le vagin, la vessie ou la peau entrainant des 
infections urinaires à répétition ou la formation d’abcès (3)(5)(17)(25). 
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1.6.2 La colite aigüe grave 

Une colite aigüe grave peut compliquer la maladie de Crohn avec des ulcérations 
intestinales larges et étendues. 
 

 

Figure 10: Image d’une coloscopie d’un patient atteint de colite aigüe grave 
avec ulcérations étendues et creusantes d’après Zeitoun, Lefevre, 

Chryssostalis (3). 

 
Cette pathologie nécessite une hospitalisation en urgence avec mise au repos 
digestif, lavement aux corticoïdes et corticothérapie intra-veineuse puis, s’il y a 
amélioration, le traitement classique de la maladie de Crohn sera mis en place 
pendant trois mois. Sinon, une colectomie subtotale avec iléostomie et colostomie 
devra être envisagée. La colite aigüe grave est cependant une complication rare de 
la maladie de Crohn et survient surtout chez les patients atteints de rectocolite 
hémorragique (3). 

  



38 
 

1.6.3 Les sténoses et occlusions 

Il s’agit principalement des sténoses digestives qui peuvent être asymptomatiques ; 
c’est le cas lorsqu’une ulcération cicatrise moyennant un rétrécissement du diamètre 
intestinal ;  ou provoquer des occlusions intestinales aigües ou chroniques. 

Les occlusions sont des complications très fréquentes qui peuvent être dues à un 
bouchon alimentaire fibreux au niveau d’une sténose, mais aussi à une hypertrophie 
inflammatoire de la muqueuse ou musculaire, ou encore à des adhérences. Si la 
cause est inflammatoire, une corticothérapie est efficace pour lever l’occlusion ; en 
revanche si la cause est fibreuse, une aspiration par sonde nasogastrique doit être 
envisagée. Si aucun des deux traitements n’est efficace, la solution est alors un 
geste chirurgical (3)(5)(25)(17). 

 

1.6.4 Les lésions ano-périnéales 

Les lésions ano-périnéales sont des complications de la maladie de Crohn difficiles à 
vivre pour le patient qui en est atteint. 

Ces lésions sont provoquées par les ulcérations du canal anal qui s’aggravent et 
évoluent en fistules. Ces fistules aboutissent le plus souvent au niveau de la peau 
péri-anale mais aussi dans l’aine, la vulve et le scrotum. Elles peuvent s’ouvrir et 
permettre l’écoulement de pus, cependant il est fréquent que celles-ci ne s’ouvrent 
pas et entrainent une accumulation purulente formant un abcès caractérisé par une 
tuméfaction rouge et très douloureuse notamment lors de la défécation, la marche ou 
la position assise. Le patient est alors amené à réaliser des bains de siège et à 
prendre des antibiotiques mais bien souvent le drainage chirurgical s’impose avec un 
risque d’atteinte du sphincter anal et donc d’incontinence fécale (5)(17). 

 

1.6.5 Complications nutritionnelles 

Les états de dénutrition suivant une maladie de Crohn sont dus à la malabsorption 
des aliments, la réduction des portions alimentaires de peur de provoquer une crise, 
et à la perte des nutriments par les selles abondantes. Ces effets sont exacerbés 
lorsque le patient, ayant subit plusieurs chirurgies de résections intestinales, se 
retrouve avec le syndrome de l’intestin grêle court. Il en résulte une fatigue 
importante, un amaigrissement, et un retard de croissance chez les enfants et les 
adolescents (3)(5). 

 

1.6.6 Augmentation du risque de cancer colo-rectal 

Le risque de développer un cancer colo-rectal chez les patients atteints de la maladie 
de Crohn est augmenté après 8ans d’évolution de la pathologie et continue à 
augmenter par la suite. 

On dénombre 36000 nouveaux cas de cancer colo-rectal par an en France d’après 
Zeitoun, Lefevre et Chryssostalis ; 2% étant attribués aux maladies inflammatoires 



39 
 

cryptogénétiques de l’intestin dont la maladie de Crohn fait partie. Un dépistage 
endoscopique systématique à la recherche de dysplasies et d’adénocarcinome est 
recommandé après 8 ans d’évolution puis tous les 1 à 3 ans (2)(3)(17). 

 

1.7 Pronostic 

La maladie de Crohn évolue par palier et l’évolution varie beaucoup en fonction des 
patients. D’après Goldman et Schafer, un patient ayant une maladie active aurait 70 
à 80% de risque d’avoir d’autres poussées dans les années à venir, en revanche 
80% des patients en rémission le resteront. 

Le taux de mortalité est augmenté de 1,3 à 1,5 chez ces patients par rapport à la 
population générale et cela est principalement dû aux complications de la pathologie 
(17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



40 
 

 

 

Figure 11: Schéma de synthèse. 
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2. La maladie parodontale 

 
2.1. Rappels 

Afin de mieux comprendre la maladie parodontale, il est important de rappeler la 
constitution d’un parodonte sain. 
 

« Le parodonte est un organe dont la seule mission est de maintenir les dents 
solidement et durablement attachées au maxillaires et de les mettre en relation avec 
le reste de l’organisme » (26). 

Le parodonte sain est composé de quatre tissus principaux, à savoir la gencive qui 
constitue le parodonte superficiel d’une part et le ligament alvéolodentaire ou 
desmodonte, le cément et l’os alvéolaire qui composent le parodonte profond d’autre 
part. 

 

2.1.1. La gencive 

Elle se divise en différentes parties : 

- la gencive marginale : elle est comprise entre le bord libre de la gencive et le 
sillon marginal qui marque le début de la gencive adhérente. Elle comprend les 
papilles interdentaires. 

- la gencive attachée ou adhérente : De hauteur très variable, elle est 
fermement adhérente au tissu osseux alvéolaire sous-jacent par des fibres 
collagènes. Elle a un aspect granité en « peau d’orange » de couleur rose pâle. 

- la muqueuse alvéolaire : elle est située sous la ligne muco-gingivale. Elle est 
de couleur plus rouge que la gencive attachée car c’est un tissu beaucoup plus fin. 

La gencive est composée d’un tissu conjonctif qui assure la protection du parodonte 
profond et qui est recouvert par un épithélium. 

A l’interface gencive/dent, il existe trois types d’épithélium gingival :  

-l’épithélium buccal, il commence au sommet de la gencive marginale et se 
termine au niveau de la jonction muco-gingivale. 

- l’épithélium sulculaire, il s’agit de la partie interne de l’épithélium gingival non 
attaché à l’organe dentaire 

- l’épithélium de jonction, il s’agit d’un épithélium interposé entre la dent et le 
tissu conjonctif gingival. 
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Figure 12: Schéma du parodonte. 

 

 

2.1.2. Le ligament alvéolodentaire 

Il se trouve entre la partie interne de l’alvéole et le cément. C’est un tissu conjonctif 
constitué par tout un réseau de fibres orientées, groupées en faisceaux, qui sont 
ancrées dans le cément par une extrémité et dans l’os alvéolaire par l’autre. 

Il a un rôle nutritif pour le parodonte, d’amortissement des contraintes subies par la 
dent, de régulation et coordination des mouvements mandibulaires par les 
terminaisons nerveuses qu’il abrite, et de cicatrisation par les fibroblastes qu’il 
contient. 

Sa suppression entraine une ankylose de l’organe dentaire. 

 

2.1.3. Le cément 

C’est un tissu conjonctif minéralisé qui recouvre la racine dentaire et permet 
l’ancrage des fibres desmodontales. Au niveau du collet, il fait suite à l’émail. Il joue 
un rôle dans la protection de la dentine : des phénomènes d’hyperesthésie du collet 
apparaissent lorsque la dentine n’est plus protégée par le cément. Le cément assure 
donc l’attache et la fixation de la dent. 

 

2.1.4. L’os alvéolaire 

L’os alvéolaire entoure les racines dentaires qui y sont attachées par les fibres 
desmodontales. C’est un os qui nait et qui vit uniquement pour la dent. En cas 
d’avulsion de celle-ci, l’os se résorbe. 
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Lorsque le parodonte est sain, sa crête se situe à environ 2 mm de la jonction 
émail/cément. Les alvéoles sont formées d’une corticale ou table externe et d’une 
corticale interne entre lesquelles se trouve de l’os spongieux. 

La surface externe est recouverte par le périoste qui a un rôle ostéogène. 

 

 

Lorsque le parodonte est sain, il est asymptomatique pour le patient et ne présente 
aucune symptomatologie à l’examen clinique. La couleur de la gencive est rose pâle 
et présente un piqueté « peau d’orange » qui souligne l’attachement aux structures 
sous-jacentes.  

À l’introduction d’une sonde parodontale, la profondeur du sulcus se situe entre 0,5 
et 3mm. À l’examen radiologique, la crête osseuse se situe, comme expliqué ci-
dessus, à 2mm de la jonction émail/cément (27).  

 

 

2.2. Définition  

On regroupe sous le terme de maladies parodontales les maladies touchant les 
tissus de soutien des dents. 

Un patient souffrant de maladie parodontale présente un ou plusieurs des 
symptômes suivants : saignement, perte d’attache, perte osseuse, récessions 
gingivales, mobilités, migrations dentaires, halitose, suppurations. 

 

2.3. Epidémiologie  

En 2011 aux Etats-unis, la prévalence de gingivite localisée sur 3-4 dents est de 50% 
de la population. La parodontite agressive touche quant à elle moins de 1% de la 
population contrairement à la parodontite chronique qui est retrouvée chez 47% des 
adultes. (28)(29) 

En France, 51.7 % des adultes présentent une inflammation modérée étendue à 
12.5% des sites parodontaux. Les symptômes les plus sévères  sont observés chez 
les hommes de 60-64 ans (21.1%). 

82.2% de la population adulte présentent une profondeur de poche supérieure à 
2mm. 51.9 % des adultes ont au moins une poche parodontale supérieure à 3mm, 
10.2 % ont au moins une poche supérieure à 5mm. 

Le pourcentage de sujets avec des pertes d’attache sévères (>5mm) croit 
significativement avec l’âge (30). 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Dent
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Figure 13 : Graphique représentant le nombre de sujets ayant une perte 
d’attache supérieure à 7mm en fonction de l’âge, d’après l’UFSBD (30). 

 

D’après une étude de l’agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé 
datant de 2002, en France, 80% des adultes sont touchés par une gingivite,  des 
poches supérieures à 4mm sont observées chez 10 à 69% de la population adulte. 
1,6 % à 40,1 % de la population ont une profondeur de poche dépassant 6mm. 

Chez 1 à 9% des jeunes âgés de 5 à 16ans, on observe une perte d’attache et ou 
une perte osseuse (31). 

 

2.4. Classification 

La classification des maladies parodontales actuelle date de 1999.  

Elle a été créée par l’AAP American Association of Periodontology et l’EFP European 
Federation of Periodontology (32)(33). 

Elle comporte huit classes différentes : 

I) les maladies gingivales  
A) induites par la plaque  
B) lésions gingivales non induites par la plaque 

II) la parodontite chronique  
A) localisée  
B) généralisée 

III) la parodontite agressive  
A) localisée  
B) généralisée 

IV) la parodontite comme manifestation de maladies systémiques  
A) associée à un désordre hématologique 
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B) associée à un désordre génétique 
V) la maladie parodontale nécrosante 

A) gingivite ulcéro-nécrotique 
B) parodontite ulcéro-nécrotique 

VI) les abcès parodontaux 
A) abcès gingival 
B) abcès parodontal 
C) abcès péricoronaire 

VII) les lésions endo-parodontales 
VIII) les malformations ou déformations et conditions acquises 

A) facteurs favorisants la rétention de plaque d’origine dentaire 
B) problèmes muco-gingivaux des zones dentées 
C) problèmes muco-gingivaux des zones édentées 
D) traumatisme occlusal 
 
 

2.5.  Etiologies 

L’âge du patient, qui entraine une durée d’exposition aux facteurs de risque 
additionnée à la dégradation tissulaire physiologique en fait un critère non 
négligeable (29). 

Le risque d’être porteur d’une parodontite serait augmenté chez les patients de sexe 
masculin, avec une prévalence de 12,6% contre 4,5% chez les femmes d’après les 
valeurs de la NHANES 2009-2010 (29). 

 

2.5.1. Le facteur bactérien 

La bouche possède, comme toutes les surfaces externes du corps, une microflore 
bactérienne saprophyte. Ces microorganismes vont former des biofilms complexes 
sur les surfaces dentaires et buccales. 

Les bactéries, potentiellement pathogènes résident dans la cavité buccale en 
équilibre fragile avec l’écosystème buccal et avec l’hôte. Lors d’un déséquilibre de 
l’écosystème, les bactéries deviennent pathogènes, on parle alors de bactéries 
opportunistes. 

Plusieurs études montrent que l’on retrouve plus de 500 espèces microbiennes dans 
la plaque dentaire. 

Lorsque le patient souffre de maladie parodontale, on remarque que le nombre de 
bactéries anaérobies à gram-négatif prédominent. Les bactéries retrouvées en 
grande quantité chez ce type de patient sont notamment Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia, Treponema denticola et Aggregatibacter 
Actinomycetemcomitans (34). Elles ont de nombreux facteurs de virulence et ont la 
capacité de pénétrer les tissus gingivaux. 
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Socransky et al. ont classés les bactéries en complexes en fonction de leur affinités 
(35). 

 

Tableau 2: Complexes bactériens influençant la maladie parodontale d’après 
Socransky. 

 

 

Même si ces bactéries sont prédominantes, il est actuellement impossible de définir 
des bactéries pathognomoniques de parodontopathies.  

 

De plus, les interactions hôte-bactéries et bactéries-bactéries sont indispensables 
pour que le pouvoir pathogène s’exprime. 
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Figure 14: Interactions positives et négatives entre bactéries 
parodontopathogènes influençant la maladie parodontale, d’après Grenier et 

Mayrand (26). 

 

Cependant, même si le facteur bactérien est nécessaire au développement de la 
maladie, les études indiquent que tous les individus ne sont pas également 
susceptibles et que d’autres facteurs peuvent entrer en compte (28). 

 

2.5.2. Les facteurs systémiques, immunitaires et génétiques 

Les risques de maladies parodontales sont augmentés dans le cadre de pathologies 
affectant un composant cellulaire du système immunitaire. 

Certains syndromes génétiques rares tels que le syndrome de Papillon Lefèvre, le 
syndrome LAD, le syndrome de Down, l’hypophosphatasie ou encore le syndrome de 
Chediak Higashi parmi d’autres, en sont la preuve. 

Ces syndromes affectent pour certains les macrophages, d’autres entrainent une 
diminution des polynucléaires neutrophiles ou un défaut de chimiotactisme de ces 
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derniers, d’autres encore sont des affections osseuses par anomalie de la 
calcification des os. 

Les patients présentent alors une perte précoce de leurs dents déciduales puis 
permanentes  (34). 

 

Les maladies telles que le diabète de type 2 mal équilibré ou les maladies 
hématologiques comme les neutropénies acquises ou les leucémies entraînent des 
maladies parodontales par diminution des cellules de défense de l’hôte. Le diabète 
entraine également une perturbation du métabolisme tissulaire et une augmentation 
de la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires. 

Les patients peuvent être porteurs de monocytes à phénotype hyper-inflammatoire, 
c’est-à-dire qu’à agression bactérienne égale, ces monocytes secrèteront des 
quantités de cytokines pro-inflammatoires (PGE2, TNF, IL1) supérieures à un 
monocyte à phénotype normal. 

Enfin, l’implication du polymorphisme génétique de l’interleukine 1 dans la 
parodontite agressive est étudiée car cette cytokine pro-inflammatoire est libérée par 
les monocytes en réactions aux LPS bactériens, ce qui amplifie la réaction immuno-
inflammatoire et altère le métabolisme conjonctif et osseux buccal (36). 

Il en est de même pour le complexe HLA qui d’après certaines études n’a aucun effet 
sur l’apparition de parodontite chronique mais serait associé au risque d’apparition 
de parodontite aggressive (29).  

 

2.5.3. Les facteurs locaux 

« Les facteurs aggravants locaux regroupent les facteurs qui, par impact sur le micro-
environnement parodontal, créent une vulnérabilité ou potentialisent les effets de la 
plaque bactérienne » (29). 

 

Lorsque les dents présentent un encombrement important, des malpositions ou une 
proximité radiculaire, la prévalence de maladie parodontale est notamment 
augmentée par la difficulté à maintenir une hygiène inter-dentaire correcte et donc 
par l’accumulation de plaque dentaire au niveau de sites difficilement accessibles.  
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Figure 15: Encombrement au niveau des incisives mandibulaires, d’après Jean-
Louis Saffar (29). 

 

La plaque sera également retenue sur des surfaces rugueuses dues à des matériaux 
de restauration non ou mal polis ou sur les rebords saillants des restaurations ou des 
éléments prothétiques. 

Ces mêmes éléments prothétiques sont délétères pour la santé parodontale si les 
limites cervicales des prothèses fixées sont inadaptées et empiètent sur l’espace 
biologique.  

  

 

Figure 16: Inflammation gingivale due à une mauvaise adaptation des 
couronnes en céramiques, d’après Philippe Bouchard (29). 
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Figure 17: Récessions gingivales dues à une mauvaise adaptation des 
couronnes en céramique, d’après Charon (26). 

 

Certaines malocclusions peuvent induire des récessions gingivales et des pertes 
d’attache, c’est le cas notamment lors de morsures palatines retrouvées chez les 
patients en classe II division 2 d’Angle. Les incisives mandibulaires impactées dans 
le palais entrainent des récessions situées au niveau palatin des incisives 
maxillaires. 

 

 

Figure 18: Supraclusie avec impaction du bord libre des incisives 
mandibulaires dans le palais entraînant une récession gingivale du coté palatin 

des incisives maxillaires, d’après Philippe Bouchard (29). 

 

Le traumatisme occlusal est une lésion qui se produit lorsque les forces occlusales 
dépassent la capacité d'adaptation du support parodontal. Stillman défini cela 
comme une situation où le fait d'amener les mâchoires au contact l'une de l'autre 
aboutit à l'apparition d'une lésion des structures de soutien des dents. Selon l'OMS, il 
s’agit d’une lésion du parodonte provoquée par une contrainte s'exerçant sur les 
dents, contrainte produite directement ou indirectement par les dents de la mâchoire 
opposée. 
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Les traumatismes occlusaux surviennent lorsqu’une dent ou un groupe de dents ont 
une prématurité, une malocclusion ou une interférence. 

Le traumatisme occlusal peut entrainer deux types de lésions: soit primaire, lorsque 
les lésions s’effectuent sur un parodonte sain, soit secondaire lorsque les lésions 
sont  provoquées sur un parodonte réduit. 

D’après Glickmann, le trauma occlusal est un facteur aggravant de la maladie 
parodontale et non un facteur étiologique au sens propre. En effet, le facteur occlusal 
aggrave la perte d’attache seulement si cette dernière a été initiée par l’agression 
bactérienne.  

Toutefois, le rôle de l’occlusion dans l’initiation des maladies parodontales reste 
controvorsée (37). 

 

2.5.4. Le mode de vie 

Le mode de vie et les facteurs comportementaux ont aussi un impact sur la maladie 
parodontale. 

On citera en premier le tabac, qui est un facteur de risque majeur de parodontites. 
Aux Etats-Unis, près de la moitié des parodontites peuvent être assimilées à la 
consommation de tabac (34). 

Les substances contenues dans la fumée de tabac telles que la nicotine et le 
monoxyde de carbone favorisent la croissance des bactéries parodontopathogènes 
et la colonisation des tissus par ces dernières en diminuant la pression locale en 
oxygène et en altérant la réponse immunitaire de l’hôte. 

Le tabac est aussi associé à une diminution du saignement gingival car la nicotine 
induit une vasoconstriction des vaisseaux, ce qui perturbe la microcirculation 
gingivale et réduit les défenses immunitaires de l’hôte. Cet effet est néfaste car il 
masque les phénomènes inflammatoires et donc diminue l’inquiètude du patient qui 
ne constate aucun saignement (38). 

En plus d’être un facteur de risque, on remarque que la consommation de tabac 
entraîne une moins bonne réponse au traitement et un nombre de récidives 
important. 

Une association entre la consommation d’alcool et la perte de support parodontal 
existe aussi mais reste faible. 

Le stress est un facteur de risque de maladie parodontale car il modifie le 
comportement du patient, par une augmentation de sa consommation de tabac, une 
mauvaise alimentation et donc un état de santé général moins bon. 

Il aura également un impact sur l’augmentation de la sécrétion de glucocorticoïdes 
qui est responsable d’une diminution de la réponse immunitaire et donc favorise 
l’apparition de parodontite. 
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Une mauvaise nutrition et les carences alimentaires pourraient avoir un impact sur 
les maladies parodontales. En effet, le scorbut, bien qu’ayant pratiquement disparu 
de nos jours, provoquait une gingivite importante se transformant rapidement en 
parodontite jusqu’à la perte des dents du patients. Cette pathologie était due à une 
carence en vitamine C. Les antioxydants d’origine alimentaire auraient également un 
effet sur l’inflammation gingivale. Enfin, l’obésité, serait susceptible de provoquer une 
réponse hyper-inflammatoire par la sécrétion de molécules pro-inflammatoires par le 
tissu adipeux (29). 

Les patients ayant une respiration buccale présentent une inflammation localisée aux 
dents antérieures et une diminution du flux salivaire dues aux médications, pour les 
asthmatiques notamment, et à une déshydratation buccale. La salive alors en 
quantité réduite ne peut plus jouer correctement son rôle de lubrifiant et son action 
antibactérienne (29). 

 

2.6. Diagnostic 

 

2.6.1. Clinique 

 Examen clinique 

L’examen clinique consiste à observer en bouche différents éléments : 

- Les dents : il faut regarder si le patient a des malpositions, des caries (ce qui 
provoque une rétention de plaque dentaire), des abrasions cervicales, des 
facettes d’usure, des restaurations ou prothèses iatrogènes, des interférences 
occlusales en occlusion statique et dynamique, des prématurités. 
 

- Les gencives : on observera leur couleur (rouge, rose), leurs contours, leur 
volume (présence d’œdème), leur aspect (peau d’orange ou vernissé), le 
saignement au sondage ou spontané, la quantité de gencive attachée, les 
récessions gingivales (évaluées grâce à l’indice de Miller). 
 

- La mobilité des dents : elle est évaluée grâce à l’indice de Mühleman : indice 
0= mobilité physiologique, indice 1= mobilité transversale décelable entre 
deux instruments, indice 2= mobilité transversale inférieure à 1mm et 
perceptible à l’œil, indice 3= mobilité transversale supérieure à 1mm, indice 4= 
mobilité transversale et axiale (39). 
 

- La présence de plaque : elle est évaluée à l’aide de l’indice de Silness et Loë : 
0= pas de plaque ; 1= mince film de plaque au contact de la gencive 
marginale visible seulement après exploration à la sonde ; 2= accumulation 
modérée de plaque au contact de la gencive marginale, pas de plaque dans 
les espaces interdentaires, dépôts visibles à l’œil nu ; 3= grande accumulation 
de plaque au contact de la gencive marginale, présence de plaque dans les 
espaces interdentaires.  
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Figure 19: Schéma représentant la mesure de l’indice de plaque de Silness et 
Loë (39). 

 

On peut également mesurer la présence de plaque grâce à l’indice de plaque 
 d’O’Leary. La quantité de plaque est mise en avant à l’aide d’une sonde 
 parodontale  ou de  colorant et les mesures sont effectuées sur quatre sites : 
 mésio-vestibulaire, vestibulaire, disto-vestibulaire et palatin/lingual au niveau 
 de chaque dent. L’indice est alors calculé en divisant le nombre de faces  avec 
 plaque par le nombre de faces total, le tout multiplié par 100 pour obtenir un 
 pourcentage (40). 

 

 Le sondage parodontal 

Le sondage parodontal est réalisé à l’aide d’une sonde parodontale graduée 
introduite dans le sulcus ou dans la poche parodontale. Six mesures par dent sont 
réalisées : une mésio-vestibulaire, une intermédiaire, une disto-vestobulaire, une 
mésio-palatine/linguale, une intermédiaire et une disto-palatine/linguale qui seront 
reportées sur un tableau = le charting parodontal. 

Les mesures sont physiologiques si elles sont comprises entre 1 et 3mm, au-delà, on 
peut déjà parler de poche parodontale. 

La sonde parodontale permet également de mesurer une éventuelle récession 
gingivale en plaçant l’instrument entre la partie coronaire de la gencive marginale et 
la jonction amélo-cémentaire. 

La somme de la profondeur de sondage et de la récession correspond à la perte 
d’attache, donc à la distance entre le fond de la poche et la jonction amélo-
cémentaire. 

 

Lors de la séance de sondage, les mesures d’atteintes de furcations sont effectuées 
à l’aide d’une sonde de Nabers et sont classées d’après la classification de Lindhe : 
Degré 1= perte horizontale des tissus de soutien ne dépassant pas un tiers de la 
largeur de la dent ; Degré 2= perte horizontale des tissus de soutien dépassant un 
tiers de la largeur de la dent mais n’atteignant pas la largeur totale de l’espace 
interradiculaire ; Degré 3= destruction horizontale de « part en part » des tissus de 
soutien au niveau de l’espace interradiculaire (39). 
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Figure 20: Schéma représentant la mesure de l’atteinte de furcation d’après la 
classification de Lindhe (39). 

 
 Le bilan radiographique 

Le bilan radiographique est un examen complémentaire à l’examen clinique et au 
sondage qui permet de visualiser la hauteur des crêtes osseuses interproximales. 

Cependant, l’image radiographique est toujours « en retard » par rapport à la réalité 
clinique, les lésions paraissent donc moins avancées sur la radio qu’elles le sont en 
bouche. La détection des lésions osseuses ne sont visibles par l’œil du praticien que 
lorsque 30 à 50% de l’os a subit une déminéralisation (29). 

Trois types d’examens radiographiques sont réalisables :  

       - la radiographie panoramique, qui permet une vision globale des arcades mais 
n’est  pas suffisante pour un examen parodontal approfondi. 

       - le bilan long cône, qui est constitué de 17 clichés rétro-alvéolaires et parfois 
de 4  bite-wings additionnels. Cet examen est parfaitement indiqué dans le cadre 
d’une  étude parodontale car il permet une grande précision dans l’analyse des 
structures  parodontales et dentaires. 

       - le cone beam, qui permet de visualiser les lésions parodontales et de réaliser 
des  mesures précises. Cette technique en trois dimensions permet de détecter 
des  lésions non visibles en radiographie conventionnelle. Elle permet, notamment 
dans le  cas de lésions de furcations, d’estimer le degré d’atteinte, d’évaluer la 
difficulté lors  du bilan pré-chirurgical (41). 

 
2.6.2. Paraclinique 

Bien qu’étant moins répandus en pratique courante, des tests microbiologiques 
existent, afin de mieux cibler les pathogènes parodontaux du patient et d’opter pour 
la thérapeutique la plus adaptée.  
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Parmi ces tests, on trouve :  

- la culture bactérienne : elle est réalisée à la suite d’un prélèvement de plaque 
sous-gingivale qui sera mise en culture. Cette technique permet entre autre 
d’isoler les bactéries pathogènes afin de réaliser un antibiogramme. 

- la microscopie à fond noir : cette méthode ne permet pas l’identification directe 
et  précise des pathogènes en présence mais peut être utilisé comme 
moyen de  « motivation »  pour le patient qui visualisera au microscope 
les  microorganismes en mouvement. 

- techniques moléculaires : des sondes moléculaires sont utilisées pour 
identifier la présence de cibles géniques spécifiques d’une bactérie. Il faut 
donc émettre l’hypothèse de la présence de certaines bactéries pour 
permettre leur détection. 

 

L’indication de ces différents tests est assez limitée car même sans connaître 
l’exacte composition de la plaque dentaire, un traitement parodontal bien réalisé et si 
besoin une antibiothérapie probabiliste sont bien souvent suffisants pour limiter 
l’atteinte. Cependant, dans les cas d’échecs thérapeutiques ou de récidives sans 
raison connues, ou lors de traitement de parodontite réfractaires ou agressives, ces 
méthodes peuvent avoir un intérêt. 

 

Il est également possible d’effectuer des examens biologiques pouvant détecter une 
éventuelle pathologie provoquant ou entretenant la présence de maladie 
parodontale, ou encore un étude génétique pouvant mettre en évidence la présence 
de polymorphisme notamment de l’interleukine 1 (test PST) ou de l’interleukine 6. 
Ces derniers seront proposés en cas de suspicion de risque génétique fort et ne sont 
que prévisionnels d’un éventuel risque de développement de parodontite, cette 
maladie étant multifactorielle. 

Ils permettent, s’ils sont positifs, de réaliser un contrôle ou une maintenance plus 
soutenue pour les patients concernés (29). 

 

2.7. Traitement  

 

2.7.1. Détartrage  

Le tartre doit être éliminé dans le cadre d’un traitement parodontal car il confère un 
environnement favorable aux bactéries virulentes et son état de surface poreux 
facilite l’accumulation de plaque dentaire. 

C’est la première phase du traitement après l’examen clinique. Le tartre supra et 
juxta gingival est supprimé à l’aide d’instruments ultrasoniques et manuels. Cet acte 
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est à réitérer de façon régulière notamment durant la phase de maintenance 
parodontale.  

Il crée un cadre indispensable à toute bonne thérapeutique parodontale par 
diminution rapide des phénomènes inflammatoires gingivaux et du saignement. 

 

Le détartrage est complété par un polissage soigneux des surfaces dentaires à l’aide 
d’une cupule avec de la pâte à polir ou d’un aéropolisseur afin de laisser des 
surfaces propres et lisses limitant la reformation de la plaque dentaire. 

 

2.7.2. Suppression des facteurs locaux de rétention de plaque  

Les restaurations débordantes sont déposées, celles qui sont rugueuses sont polies 
et les prothèses inadaptées sont refaites afin d’obtenir un environnement adéquat à 
un contrôle de plaque efficace (42). 

 

2.7.3. Ajustement occlusal 

En présence d’un traumatisme occlusal aggravant la maladie parodontale, un 
ajustage occlusal peut être réalisé. Il permettra à la mandibule d’arriver en position 
d’intercuspidie maximale sans rencontrer d’obstacle et avec un maximum de 
contacts punctiformes, mais également en mouvement de propulsion et de 
latéralités, de supprimer les interférences travaillantes et non travaillantes. 

 

2.7.4. Enseignement du contrôle de plaque 

Il s’agit d’une étape majeure dans le traitement des maladies parodontales. Celles-ci 
étant principalement dues à la présence de plaque dentaire, l’élimination rigoureuse 
de cette dernière doit être effectuée quotidiennement par le patient. 

L’élimination de la plaque est réalisée par un brossage dentaire et gingival deux à 
trois fois par jour et par le nettoyage des surfaces interdentaires à l’aide de fil 
dentaire ou de brossettes.  

Il convient de montrer au patient au fauteuil comment utiliser ce matériel et comment 
le choisir (diamètre des brossettes et des brins de la brosse à dents, technique de 
brossage…). 

 

2.7.5. Surfaçage  

Le surfaçage consiste à éliminer le tartre et la plaque dentaire présents sur les parois 
radiculaires afin de laisser une surface radiculaire saine dure et lisse compatible avec 
la santé des tissus parodontaux. 
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Tout comme le détartrage, le surfaçage peut être réalisé à l’aide d’instruments 
manuels ou ultrasoniques avec des inserts fins, longs et orientés pour atteindre 
toutes les faces des racines jusqu’au fond de la poche parodontale.  

Il faut s’assurer lors de cette séance que le contrôle de plaque est bien acquis et que 
le patient est donc motivé à continuer les soins. 

 

2.7.6. Techniques chirurgicales - Maintenance  

Environ deux mois après les surfaçages, une réévaluation de l’état parodontal est 
effectuée par un nouveau sondage et un nouvel examen clinique.  

 Si l’état parodontal s’est stabilisé (profondeurs de poches identiques) ou s’est 
amélioré, le patient entre en phase de maintenance. Dans cette phase le 
contrôle de plaque reste toujours primordial, ainsi que les rendez-vous chez le 
praticien qui pourra évaluer l’assiduité du patient dans son hygiène bucco-
dentaire et réaliser un détartrage, des radiographies ou un surfaçage si 
besoin. Ces rendez-vous seront plus ou moins espacés en fonction de 
l’atteinte parodontale initiale (parodontite chronique avec atteinte 
modérée=tous les 4mois la première année puis tous les 6mois, parodontite 
agressive ou chronique avec atteinte sévère=tous les 3 à 4mois en fonction de 
la compliance du patient) (39). Le praticien peut utiliser le « periodontal risk 
assessment » qui est un outil en ligne qui permet d’estimer le risque de 
progression de la maladie parodontale en utilisant plusieurs critères (43). 
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Figure 21: Periodontal risk assessment d’après Tonetti et Lang (43). 

 

 Si l’état parodontal ne s’est pas suffisamment amélioré malgré un bon contrôle 
de plaque quotidien, il sera possible de passer à une phase chirurgicale ou 
des lambeaux d’accès, un curetage ou des chirurgies osseuses pourront être 
réalisés afin de permettre un nettoyage plus complet des racines dentaires et 
une meilleure cicatrisation du tissu parodontal. Un contrôle devra être réalisé 
tous les 2mois après le geste chirurgical mais les résultats ne seront observés 
que 6mois après l’intervention. 
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Figure 22: Les différentes étapes du traitement parodontal (29). 
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3. Inter-relations entre ces deux pathologies  
L’hypothèse d’une relation entre ces maladies est envisagée car de nombreux 
facteurs et mécanismes identiques influent la progression de ces pathologies 
touchant les parties du système digestif (44). 

En effet, toutes deux sont influencées par le stress, le tabac, une mauvaise 
alimentation, une dysfonction immunitaire et des facteurs bactériens.  

 

Figure 23: Schéma des étiologies de la maladie parodontale et de la maladie de 
Crohn. 

 

3.1. Prévalence et sévérité de la maladie parodontale chez les patients 
atteints de la maladie de Crohn 

 

3.1.1. Saignement au sondage et aspect gingival 

D’après l’étude de Flemmig et al. en 1991 réalisée sur un échantillon de 107 patients 
dont 46 touchés par la maladie de Crohn, les patients atteints de maladie 
inflammatoire cryptogénétique de l’intestin (MICI) étaient 6,6% moins nombreux à 
avoir un saignement au sondage par rapport à la population générale des Etats-Unis. 
Seuls 37% des patients ayant une maladie de Crohn présentaient un saignement au 
sondage avec une incidence plus élevée chez les patients entre 50 et 82 ans (45).  

En 2006, Grössner-Schreiber et al. ont étudié le cas de 62 patients avec une MICI 
dont 46 touchés par la maladie de Crohn. Le saignement au sondage était plus 
fréquent chez les patients MICI que dans le groupe contrôle, la différence entre les 



61 
 

patients atteints de rectocolite hémorragique et les patients atteints de la maladie de 
Crohn n’ayant pas été prise en compte. La présence de gingivite chez les patients 
ayant une maladie digestive active semble plus importante que lorsque la maladie 
est inactive (46).  

Cette hypothèse a également été notifiée dans l’étude de Meurman et al. en 1994  
qui ont montré, sur un échantillon de 53 patients atteints de maladie de Crohn dont 
32 avec une maladie active et 21 avec une maladie inactive, que l’activité de la 
maladie entraine une plus grande importance de la gingivite et donc du saignement 
au sondage (47). 

L’étude de Brito et al. datant de 2008 effectuée sur un total de 99 patients atteints de 
la maladie de Crohn montre que les sites saignants au sondage sont moins 
importants chez ces derniers que dans le groupe contrôle, confirmant les résultats 
obtenus quelques années plus tôt par Flemmig (48). 

Lakarani et al. dans leur article publié en 2013 stipulent que la gencive d’un patient 
atteint de la maladie de Crohn a tendance à être œdématiée et hyperplasique (14). 

Cette observation a également été faite par Stein et al. dans une étude regroupant 
147 patients souffrant de la maladie de Crohn dont 27,2% d’entre eux avaient une 
hyperplasie gingivale (49). 

Scheper et al. le stipulent aussi dans leur article, et ajoutent que le saignement 
gingival est fréquemment retrouvé chez les patients atteints de la maladie de Crohn 
sans différence entre les patients en phase active et inactive (50). 

 

Figure 24: Hyperplasie gingivale d’un patient atteint de la maladie de Crohn, 
d’après le professeur Porter (50). 
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3.1.2. Indice de plaque  

63% des patients souffrant de la maladie de Crohn présentaient de la plaque 
dentaire supragingivale dans l’étude de Flemmig (45), ce qui est confirmé dans 
l’article de Grössner et Schreiber où l’indice de plaque est augmenté chez les 
patients MICI. Cette constatation serait probablement due aux habitudes des patients 
souffrant de MICI qui fractionnent les repas et augmentent donc la fréquence des 
apports alimentaires (46). 

Habashneh et al. en 2012, dans une étude sur 260 patients dont 59 avec la maladie 
de Crohn, 101 avec une rectocolite hémorragique et un groupe contrôle de 100 
personnes, ont montré que l’indice de plaque est plus élevé chez les patients MICI 
que dans le groupe sain (44).  

Contrairement à ces précédents auteurs, Brito et al. ont constaté que l’indice de 
plaque était moins élevé chez les patients atteints de la maladie de Crohn (48). 

 

3.1.3. Poche parodontale 

Flemmig a montré que les patients MICI dans son étude étaient 13,9% plus 
nombreux à avoir au moins un site avec une poche parodontale profonde de 4mm ou 
plus que ceux de la population générale (45).  

L’étude de Brito confirme en montrant que les patients atteints de maladie de Crohn 
ont des poches parodontales plus profondes que le groupe contrôle (48). 

D’après Grössner et Schreiber, les profondeurs de poche sont inférieures dans le 
groupe MICI par rapport au groupe contrôle, cependant cette constatation ne doit 
pas, d’après eux, être considérée comme cliniquement significative (46). 

 

3.1.4. Récession gingivale 

Les récessions gingivales ne sont pas plus fréquentes chez les patients MICI que 
dans la population générale dans l’étude de Flemmig (45) alors que l’étude de 
Habashneh montre qu’elles sont plus souvent retrouvées chez les patients atteint de 
la maladie de Crohn que dans le groupe contrôle (44).  

 

3.1.5. Perte d’attache parodontale 

L’étude de Flemmig a démontré que les patients MICI étaient 15,4% de plus, par 
rapport à la population générale, à présenter au moins un site avec une perte 
d’attache parodontale supérieure ou égale à 2mm. Cependant, même si ils sont 
11,9% plus nombreux à avoir une maladie parodontale, la perte d’attache moyenne 
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est inférieure à celle de la population générale de 0,6mm. Ils en déduisent alors que 
les patients MICI sont plus nombreux de présenter une maladie parodontale mais 
celle-ci serait moins sévère que dans la population générale. Flemmig cite dans son 
article plusieurs autres études telles que celle de Stankler et al. en 1972, de Basu et 
al. en 1975, de Smith et Winship en 1980 et de Lamster et al. en 1982 qui montrent 
que la présence et la sévérité des manifestations orales seraient liées à l’activité et la 
sévérité de la pathologie intestinale. Cette hypothèse est réfutée par Schiller et al. en 
1971 (45).  

Habashneh et al. montrent le contraire dans leur article. Pour eux, la prévalence de 
maladie parodontale ne diffère pas dans le groupe de patients MICI et dans le 
groupe contrôle, en revanche la parodontite est plus généralisée et plus sévère dans 
le premier groupe avec un pourcentage plus important de sites dont la perte 
d’attache est supérieure ou égale à 4mm (44).  

81% des patients MICI présentent au moins un site avec une perte d’attache 
supérieure ou égale à 4mm contre seulement 64% dans le groupe contrôle ; et ils 
sont 63% à avoir au moins un site avec une perte d’attache supérieure ou égale à 
5mm contre 46% dans le groupe sain d’après l’étude de Grössner et Schreiber. Ceci 
étant, les auteurs considèrent ces chiffres comme non significatifs cliniquement et 
concluent en disant que la susceptibilité à présenter une maladie parodontale n’est 
pas supérieure chez les patients MICI (46). 

Brito montre que la prévalence de la maladie parodontale est augmentée dans le 
groupe de patients MICI par rapport au groupe sain ou même par rapport à la 
population générale brésilienne (48). 

Enfin, Pietropaoli et son équipe ont réalisé une étude sur des souris SAMP/YitFc qui 
ont la particularité de développer de façon naturelle une iléite chronique semblable à 
la maladie de Crohn chez l’être humain. Ils ont découvert que ces souris développent 
parallèlement une résorption osseuse alvéolaire à la mandibule contrairement aux 
souris du groupe contrôle et que cette résorption est proportionnelle à la sévérité des 
symptômes iléaux. Cette étude montre une corrélation entre ces deux pathologies 
inflammatoires chez la souris, indépendamment de l’âge de celles-ci (51). 

 

3.2. Influence de la maladie de Crohn sur la maladie parodontale 

 

3.2.1 Déficit immunitaire – réaction inflammatoire 

La réaction inflammatoire est un mécanisme essentiel de la réponse immunitaire 
innée. Elle se manifeste par un gonflement, une rougeur, une augmentation de la 
température et une douleur liés à un afflux de plasma sanguin au niveau du site 
atteint. Les granulocytes et les monocytes sanguins qui se transforment alors en 
macrophages affluent sur le site afin de réaliser une phagocytose pour éliminer 
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l’agent agresseur. Les cellules dites sentinelles, comme les cellules dendritiques par 
exemple, patrouillent dans les tissus et reconnaissent les agents agresseurs. Elles 
secrètent alors des médiateurs de l’inflammation qui vont entrainer la réaction 
inflammatoire. 

Si l’immunité innée est insuffisante pour combattre l’agent infectieux, l’immunité 
adaptative est initiée par les cellules dendritiques qui, après avoir ingéré l’agent 
infectieux, en présente un fragment au niveau du ganglion lymphatique entrainant la 
production d’anticorps et de lymphocytes T spécifiques à cet agent (52). 

 

Figure 25: La réponse immunitaire, d’après Codani (52). 

 

La maladie de Crohn résulte entre autre d’une réaction inflammatoire qui perdure et 
entraine alors des destructions tissulaires importantes.  
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Dans l’étude de Van Dyke et al., il est dit qu’il n’y aurait pas de différence de capacité 
de phagocytose entre les patients MICI et les patients du groupe contrôle. 

 En revanche, l’étude met en évidence le fait que la concentration en prostaglandine 
E2 dans le liquide sulculaire des patients MICI ayant une maladie parodontale est 
quatre fois plus importante que dans le groupe contrôle présentant également une 
parodontite. Ce métabolite de l’acide arachidonique révèle le degré d’inflammation et 
sa concentration dans le sulcus est corrélée avec les épisodes actifs de la maladie 
parodontale. Il y aurait donc plus d’inflammation et de destruction tissulaire chez les 
patients souffrant d’une MICI et d’une maladie parodontale. De plus, la fonction de 
chimiotactisme des granulocytes neutrophiles serait inhibée par la bactérie 
parodontale Wolinella chez les patients MICI, ce qui aggrave également les 
manifestations parodontales (53). 

 

Brito et Figueredo quant à eux ont mis en évidence la concentration plus élevée en 
interleukine 18 dans le sérum des patients atteints de la maladie de Crohn et d’une 
parodontite chronique, en revanche la concentration de cette même molécule dans le 
fluide créviculaire est inférieure chez ces patients par rapport aux patients sains 
atteints d’une parodontite. Cette interleukine 18 permet la régulation de la réponse 
immunitaire et de la réponse inflammatoire. 

L’interleukine 4 est retrouvée en plus faible quantité dans le fluide créviculaire des 
patients atteints de maladie de Crohn et de maladie parodontale par rapport aux 
patients atteints uniquement de maladie parodontale. 

Cette cytokine permet la régulation de l’immunité innée ou acquise, la différenciation 
des lymphocytes mais aussi la production et la sécrétion de collagène. Hors la 
parodontite est due à la destruction du collagène entrainant une perte d’attache. La 
diminution de l’interleukine 4 pourrait alors avoir un effet sur l’augmentation de la 
destruction parodontale, l’initiation et la progression de la parodontite chez les 
patients touchés par la maladie de Crohn (54). 

 

Kalmar tient compte de deux autres cytokines dans son article, l’interleukine 2 et 6 et 
cite pour cela l’étude de Boughton-Smith et al.. Les macrophages et les neutrophiles, 
sous stimulation de certaines cytokines telles que le TNF alpha, l’interleukine 1 ou 6, 
induisent la production d’oxyde nitrique synthase qui, à son tour, régule la production 
d’interleukine 6 permettant la régulation de la réponse inflammatoire. 

On retrouve, dans le fluide créviculaire des sites présentant une perte d’attache en 
phase active de maladie parodontale, une augmentation de la quantité d’interleukine 
6 qui est une cytokine pro-inflammatoire. 



66 
 

 Or, chez les patients atteints de la maladie de Crohn, l’activité de l’oxyde nitrique 
synthase est diminuée au niveau des muscles lisses du colon par rapport à la 
population générale entrainant une augmentation de la quantité d’interleukine 6. La 
quantité d’interleukine 2 en revanche est diminuée, cette cytokine étant protectrice. 
On peut alors supposer que l’augmentation d’interleukine 6 et la diminution 
d’interleukine 2 circulantes chez le patient souffrant de maladie de Crohn stimule la 
destruction osseuse parodontale en perturbant la réponse 
ostéoblastique/ostéoclastique (55). 

 

D’après l’étude de Brandtzaeg, les mêmes catégories de cellules immunitaires 
présentes dans la muqueuse intestinale sont aussi présentes dans la gencive 
inflammatoire. Dans le cas de MICI ou de maladie parodontale, l’exposition 
excessive à la microflore entraine une hypersensibilité et donc une réponse 
immunitaire inefficace ou exagérée. 

 

 

Figure 26: Présence d’antigènes provenant de la plaque dentaire dans le 
sulcus ; réaction immunitaire contre ces antigènes ; la plaque étant persistante 

dans le sulcus, la réaction immunitaire est continue entrainant une 
hypersensibilité et donc une inflammation chronique aboutissant à une 

destruction osseuse suffisante pour mobiliser et perdre la dent qui retient la 
plaque dentaire. Schéma d’après Brandtzaeg (56). 

 

Dans le cas du parodonte ou de la muqueuse intestinale, le mécanisme d’immunité 
est hyperactivé par les bactéries exogènes et cela entraine alors une hypersensibilité 
aux bactéries commensales également. Ce mécanisme est influencé par la quantité 
et la virulence des bactéries, la santé générale, la nutrition et le tabac entre autres. Si 
l’élimination de la plaque dentaire ou des dents retenant cette plaque est efficace 
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dans le cas de maladie parodontale, l’élimination des bactéries de l’intestin n’est pas 
recommandée car celles-ci sont essentielles pour certaines fonctions intestinales et 
leur élimination complète provoquerait la colonisation par d’autres pathogènes (56). 

 

Une hypothèse a été proposée par Badran et al. concernant le rôle des 
microparticules, qui sont des médiateurs de l’inflammation relargués par les cellules 
endothéliales et les plaquettes. Elles sont présentes de façon physiologique dans le 
sang mais leur présence est augmentée en cas de maladie de Crohn notamment. 
Badran et son équipe ont suggéré le fait  que la parodontite, en générant une 
augmentation constante du niveau de microparticules localement puis qui passent 
dans la circulation sanguine, pourrait être en partie responsable de la présence 
augmentée de certaines maladies systémiques chez les patients ayant une maladie 
parodontale, notamment celles avec une dysfonction vasculaire ou encore avec une 
dérégulation inflammatoire comme la maladie de Crohn.  

Ce phénomène serait similaire au passage des bactéries parodontales dans le sang 
par contact entre le biofilm et l’épithélium de la poche parodontale ulcérée (57). 

 

3.2.2. Influence du traitement de la maladie de Crohn  

  Dérivés salicylés 

Ces molécules peuvent entrainer une leucopénie, des troubles de l’hémostase ou 
encore de l’anémie (58)(59).  

Les patients présentant une leucopénie et donc une neutropénie voient leur capacité 
à combattre les antigènes des bactéries diminuer, et sont alors plus susceptibles à 
présenter des destructions des tissus parodontaux plus ou moins généralisées. La 
sévérité des destructions dépend de la sévérité de la neutropénie (60). 

Les troubles de l’hémostase causés par les dérivés salicylés peuvent causer des 
gingivorragies plus ou moins importantes empêchant le patient de se brosser les 
dents correctement et donc de supprimer toute la plaque dentaire responsable des 
maladies parodontales (60). 

L’anémie, d’après l’étude de cas de Nagpal, quand elle est associée à la maladie de 
Crohn pourrait exacerber la maladie parodontale, bien qu’elle ne soit pas un facteur 
de risque direct de développer une telle pathologie (61). 
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 Corticothérapie 

Les corticoïdes utilisés au long cours peuvent causer l’apparition 
d’immunosuppression (leucopénie, thrombocytopénie) (58). 

L’immunosuppression causée par la corticothérapie provoque les mêmes effets que 
celle provoquée par la prise de dérivés salicylés. De plus, les corticoïdes inhiberaient 
la formation de fibroblastes et la synthèse de collagène ; ce qui, ajouté à 
l’immunosupression, participerait à l’entretien de la maladie parodontale (62). 

 

 Antibiothérapie 

Les antibiotiques efficaces pour le traitement de la maladie de Crohn le sont aussi 
pour le traitement de la parodontite. En effet, le métronidazole agit sur les bactéries 
anaérobies strictes du parodonte telles que Porphyromonas gingivalis et Prevotella 
intermedia  et peut être utilisé pour le traitement de certaines pathologies 
parodontales (63). 

La ciprofloxacine agit également sur certaines bactéries responsables de maladie 
parodontale telles que aggregatibacter actinomycetemcomitans en pénétrant 
efficacement dans les tissus parodontaux, avec des concentrations dans le fluide 
créviculaire très élevées (63). 

 

 Immunosuppresseurs 

L’azathioprine peut provoquer une toxicité hématologique (leucopénie, 
thrombopénie) ainsi qu’une anémie (58). 

Le méthotrexate a les mêmes effets secondaires potentiels que cette dernière (58).  

La toxicité hématologique et l’anémie entraineront les mêmes effets que vu 
précédemment dans le paragraphe sur les dérivés salicylés 

La cyclosporine quant à elle est connue pour causer des hyperplasies gingivales qui 
devront être traitées par un enseignement du contrôle de plaque soigneux, des 
détartrages/surfaçages mais aussi par la réalisation d’une gingivectomie si 
l’hyperplasie est trop importante. Malheureusement, les récidives sont très 
fréquentes (58). 

L’étude de Figueredo et Brito émet également l’hypothèse que la prise 
d’immunosuppresseurs diminuerait la concentration d’interleukine 4 dans le fluide 
créviculaire par rapport au groupe contrôle ne prenant pas de médication, ce qui 
augmenterait la destruction parodontale. Cependant, il n’est pas prouvé que ces 
médicaments aient un tel effet (54). 
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 Immunomodulateurs  

L’effet éventuel de ces molécules sur le parodonte n’est à ce jour pas connu (48). 
Ces molécules sembleraient être mieux tolérées que les immunosuppresseurs. 

 

3.3. Influence de la maladie parodontale sur la maladie de Crohn 

 

3.3.2. Influence de la flore bactérienne 

D’après l’article de Van Dyke, les patients présentant une maladie de Crohn ainsi 
qu’une parodontite auraient beaucoup plus de bactéries dans le sulcus en quantité 
mais la composition bactérienne serait la même que celle des patients MICI sans 
maladie parodontale.  

Ces bactéries, et notamment Wolinella et Campylobacter, entrainent une inhibition du 
chimiotactisme des neutrophiles, et leur charge antigénique serait semblable à celle 
de l’iléum terminal et du colon. Des recherches devraient déterminer si ces bactéries 
parodontales colonisent également les intestins et quelle est leur action à ce niveau 
sur la réponse cellulaire et humorale de l’hôte (53). 

 

La présence d’une flore bactérienne contenant principalement la bactérie Wolinella 
est aussi mise en évidence dans l’article de Scheper (50). 

 

L’article de Kalmar met en avant une recherche de Engel et al. qui montre que même 
si Wolinella est détectée dans les tissus parodontaux des patients ayant la maladie 
de Crohn, ce genre bactérien ne prédomine pas par rapport à Porphyromonas 
Gingivalis, aux Bactéroïdes Forsythus et à Fusobacterium Nucleatum entres autres 
(55). 

 

Campylobacter Concisus, une bactérie à Gram négatif retrouvée dans la plaque 
dentaire et la salive, est retrouvée en plus grande quantité dans les intestins des 
patients souffrant de la maladie de Crohn par rapport au groupe contrôle dans l’étude 
de Zhang. Huit types de Campylobacter sont présentes dans les intestins de ce 
groupe de patients mais Concisus est la forme de cette bactérie qui résiste le mieux 
dans le tractus intestinal et pourrait être initiatrice de maladie cryptogénétique de 
l’intestin. Campylobacter Concisus est une bactérie présente dans la cavité orale de 
tous, mais certaines souches ont acquis des facteurs de virulence supplémentaires. 
La pathogénicité de cette bactérie dépend alors de ces facteurs de virulence mais 
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également de la réponse de l’hôte et des facteurs environnementaux gastro-
intestinaux (64). 

 

Meurman a mis en évidence la différence de la composition bactérienne salivaire en 
fonction de l’activité de la maladie de Crohn. Il y aurait plus de Lactobacilles et de 
Streptocoques Mutans dans la salive en phase active de la maladie de Crohn qu’en 
phase inactive (47). 

 

3.3.3. Influence du traitement de la parodontite 

Peu d’études ont étudié la présence d’une éventuelle amélioration des symptômes 
de la maladie de Crohn après traitement de la maladie parodontale.  

Seul Zhang émet l’hypothèse que la réduction de la quantité de Campylobacter 
Concisus dans la cavité buccale pourrait réduire la colonisation par cette bactérie du 
tractus intestinal et donc réduire l’inflammation intestinale. Cependant l’éradication de 
cette bactérie par des traitements antibiotiques n’est que temporaire (64). 

 

3.4. Prise en charge par le chirurgien-dentiste  

La prise en charge de la maladie parodontale des patients ayant la maladie de Crohn 
par le chirurgien-dentiste ne doit pas différer de la prise en charge parodontale de la 
population générale d’après Flemmig (45). Cependant leur risque parodontal étant 
majoré et leurs prises alimentaires bien souvent fractionnées, le maintien d’un 
contrôle de plaque efficace est d’autant plus important. De plus, les chirurgies 
parodontales doivent de préférence être effectuées en dehors des périodes de 
poussées actives de la maladie de Crohn (58). 

Une attention doit être portée sur la qualité osseuse des patients ayant la maladie de 
Crohn. En effet, l’étude réalisée par Jonasson et al. montre que les trabéculations 
osseuses à la mandibule chez ce groupe de patients sont plus clairsemées, plus 
fines avec des espaces inter-trabéculaires augmentés par rapport au groupe 
contrôle. Un examen radiologique précis et régulier doit être instauré chez ses 
patients pour anticiper une éventuelle fracture osseuse et d’éventuels problèmes 
parodontaux (65). 

Le dentiste lors des soins parodontaux et chirurgicaux doit prendre en considération 
le traitement médicamenteux du patient, notamment si celui-ci cause des troubles 
immunologiques, des troubles de l’hémostase et des troubles anémiques. En cas de 
prise de dérivés salicylés, de corticoïdes ou d’immunosuppresseurs, la réalisation 
d’un bilan biologique avant toute intervention est conseillée:  
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 En cas de neutropénie sévère, c’est-à-dire une valeur inférieure à 500 
polynucléaires neutrophiles par mm^3, les soins ne doivent être réalisés qu’en 
cas d’urgence, sous antibioprophylaxie et en milieu hospitalier. 

  Si les polynucléaires neutrophiles sont compris entre 500 et 1000 par mm^3, 
une antibioprophylaxie doit être mise en place avant tout acte. 

 La chirurgie parodontale ou les surfaçages seront réalisés après amélioration 
et stabilisation de l’état médical du patient.  
 

 En cas de thrombopénie sévère, c’est-à-dire une numération plaquettaire 
inférieur à 50000/mm^3, les actes chirurgicaux parodontaux doivent être 
reportés jusqu’à amélioration de la fonction plaquettaire. Des bains de bouche 
antiseptiques peuvent être prescrits pour diminuer l’inflammation gingivale et 
donc le saignement au brossage afin de maintenir un contrôle de plaque 
efficace. 

 Si la thrombopénie est modérée avec un taux de plaquettes compris entre 
50000 et 100000 par mm^3, les soins simples et peu sanglants peuvent être 
réalisés avec la mise en place de techniques d’hémostase locales. Les soins 
très hémorragiques nécessitent une transfusion plaquettaire préalable ou 
doivent être reportés jusqu’à amélioration de la fonction plaquettaire. 
 

 En cas d’anémie sévère (Hg inférieure à 8g/dl), le temps de cicatrisation peut 
être augmenté et nécessite une surveillance plus régulière. Les actes 
hémorragiques doivent être reportés jusqu’à l’obtention d’un taux 
d’hémoglobine de 10g/dl ou sont réalisés avec accord du médecin (60). 
 

Si le patient reçoit un traitement à base de méthotrexate, la prescription 
d’amoxicilline curative ou prophylaxique est déconseillée car des effets secondaires 
parfois graves comme une défaillance rénale peuvent survenir. Elle pourra être 
remplacée, par exemple, par une prescription de clindamycine (66). 

De la même façon, il faut éviter de prescrire des anti-inflammatoires non stéroïdiens 
qui peuvent provoquer l’apparition d’une poussée (2). 

La prise de cyclosporine doit aussi entraîner une surveillance accrue des gencives 
afin de prendre en charge rapidement les hyperplasies par un traitement parodontal 
médical et chirurgical si besoin (58). 

  



72 
 

Conclusion  
 

La maladie de Crohn étant en constante progression, il est important que cette 
pathologie et ses conséquences soient connues par tout le corps médical pour que la 
prise en charge soit la plus globale possible, y compris d’un point de vu buccal.  

La maladie parodontale, quant à elle, est très répandue dans la population générale 
et bien souvent isolée, c’est pourquoi l’apparition de cette maladie n’entrainera pas 
systématiquement la recherche d’une autre pathologie systémique.  

Cependant, en cas de diagnostic de maladie de Crohn, plusieurs études nous 
montrent que le risque d’apparition de maladie parodontale est augmenté. Cela est 
dû à des facteurs de risque identiques et à une alimentation fractionnée qui entraine 
une augmentation de la formation de plaque dentaire. 

Le traitement de la maladie de Crohn consistant essentiellement à améliorer la 
qualité de vie du patient à défaut de pouvoir le guérir totalement, la place du 
chirurgien-dentiste est d’en faire autant en limitant la dégradation parodontale, et 
donc, à terme, la perte des dents, ce qui compliquerait la mastication et donc la 
digestion déjà perturbée. L’accent doit surtout être mis sur la prévention, 
l’enseignement du contrôle de plaque.  

En cas d’intervention chirurgicale, des précautions sont à prendre pour le chirurgien-
dentiste dans sa prise en charge face aux médications du patient qui perturbent 
parfois le bilan sanguin.  

Enfin, il serait intéressant de déterminer si la stabilisation de l’état parodontal permet 
de limiter la survenue de phases aïgues et la dégradation de la pathologie chez le 
patient atteint de maladie de Crohn. 
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