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P R A T I Q U E C L I N I Q U E

Présentations de cas

Cas no 1

Une dame de 38 ans, sans antécédents médicaux particu-
liers, souffre depuis trois semaines environ d’un engour-
dissement de l’hémiface gauche. Ce problème, apparu

subitement, a été précédé par des symptômes semblables à la main
gauche. Se présentant chez son dentiste, la patiente précise que ses
engourdissements sont superficiels et qu’ils ne sont associés ni à des
douleurs faciales, ni à des céphalées. Le questionnaire met en
évidence une certaine instabilité à la marche et une sensation de tête
légère lors de brusques changements de position, sans vertiges ou
troubles d’équilibre francs. Le reste de la revue des systèmes est
négatif. La patiente ne présente aucune faiblesse musculaire, aucun
symptôme visuel ou otologique, aucune atteinte de son état général.
Elle aurait cependant contracté un engourdissement transitoire de
la main droite et de la jambe gauche environ deux ans plus tôt. Elle
ne prend aucun médicament sur une base régulière et n’a aucune
habitude particulière. L’histoire familiale est négative.

L’examen de la cavité buccale révèle une dentition de qualité,
sans lésion particulière des muqueuses. La patiente est édentée
partiellement des deux maxillaires. L’examen des muqueuses ne
montre aucun déficit sensoriel. Le réflexe nauséeux est quelque
peu émoussé. La motricité de la langue est bien conservée.
L’examen de la tête et du cou confirme la présence d’un engour-
dissement superficiel de la région supra-orbitraire gauche et d’une

partie du territoire innervé par les deuxième et troisième divisions
du trijumeau gauche (Ill. 1). Les autres paires crâniennes sont
normales. Diverses anomalies sont remarquées sur le plan neuro-
logique : hyporéflexie rotulienne bilatérale, troubles d’équilibre et
atteinte de la fonction cérébelleuse.

La résonance magnétique cérébrale confirme la présence de
certaines lésions démyélinisantes touchant le tronc cérébral et les
hémisphères cérébraux (Ill. 2).

Cas no 2
Une dame de 47 ans consulte son dentiste en raison d’une

douleur importante au maxillaire inférieur droit, qui dure depuis
quatre jours. La souffrance survient de façon paroxystique et se
manifeste sous forme de chocs électriques répétés, qui peuvent
être déclenchés par la mastication, le brossage, l’ouverture de la
bouche ou le simple effleurement de la joue droite. La douleur,
qui ne réveille pas la patiente la nuit, est partiellement contrôlée
par la prise de Lenoltec no 1 (300 mg d’acétaminophène, 15 mg
de caféine, 8 mg de phosphate de codéine). Le questionnaire
révèle que la patiente aurait contracté une paresthésie de la moitié
inférieure de l’hémiface droite et de l’hémilangue droite environ
six mois auparavant (Ill. 3), qui serait survenue progressivement
puis rentrée dans l’ordre deux mois plus tard avec la prise de pred-
nisone. La patiente n’a jamais éprouvé d’autres symptômes 
neurologiques avant ou après cet épisode de paresthésie. Le ques-
tionnaire nous apprend qu’elle aurait fait une paralysie de Bell il y
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a 17 ans et qu’elle serait allergique à l’aspirine (urticaire). La revue
des systèmes est négative. Il n’y a rien à signaler sur le plan des
habitudes. La patiente ne prend aucun médicament sur une base
régulière. L’histoire familiale est normale.

L’examen de la cavité buccale révèle des muqueuses d’appa-
rence normale. Les chocs électriques de la patiente peuvent cepen-
dant être reproduits en étirant la joue droite et en palpant la
muqueuse alvéolaire au buccal du quadrant IV. Les dents sont
saines, exemptes de caries ou d’obturations défectueuses. Elles ne
sont ni mobiles, ni sensibles à la percussion. Le parodonte est
normal. L’examen intra-buccal ne présente aucun déficit sensoriel
ou moteur. Aucune zone gâchette n’est démontrable à l’examen de
la région labio-mentonnière droite. L’examen des paires crânien-
nes est normal, exception faite d’un nystagmus bilatéral apparais-
sant lorsque le regard est amené en position extrême. Le reste de
l’examen cervico-facial est normal. La radiographie panoramique
n’indique aucun changement pathologique.

La résonance magnétique cérébrale confirme la présence de
certaines lésions démyélinisantes touchant les régions périventri-
culaires, le lobe pariétal et occipital, la partie postérieure du bulbe
et la jonction de la protubérance et des pédoncules cérébelleux
moyens, ce qui explique l’atteinte du trijumeau chez la patiente
(Ill. 4). Le diagnostic est donc celui d’un tic douloureux s’inscri-
vant dans le contexte d’une sclérose en plaques qui s’est tout
d’abord manifestée sous forme d’une paresthésie de l’hémiface et
de l’hémilangue droites.

Ces deux présentations de cas illustrent le fait que les princi-
paux symptômes de la sclérose en plaques se sont manifestés chez
ces patients par une douleur et un engourdissement faciaux et que
le dentiste fut le premier professionnel de la santé consulté.

Le dentiste joue donc un rôle important dans la prise en
charge de ces malades, se joignant ainsi à l’équipe multidiscipli-
naire (médecins généralistes, neurologues, psychologues, etc.)
versée dans le traitement de la sclérose en plaques.

Données épidémiologiques, étiologie et
pathogénèse

La sclérose en plaques est une maladie qui affecte le système
nerveux central et qui se caractérise par des plaques de démyélini-
sation disséminées dans le cerveau et la moelle épinière. Ces
plaques sont responsables de signes neurologiques très polymor-
phes — élément très caractéristique sur le plan clinique. La sclé-
rose en plaques évolue habituellement lentement, par phases
successives de poussées et de rémissions1,2. La cause précise
demeure inconnue. Plusieurs hypothèses ont été soulevées, dont
une dysfonction immunitaire ou une infection par un virus lent
ou latent1,3. Dans ce contexte, des taux élevés d’anticorps contre
divers virus, y compris celui de la rougeole, ont été retrouvés. Des
facteurs environnementaux ou une susceptibilité génétique
seraient des éléments importants sur le plan pathogénique1,2.

La sclérose en plaques affecte particulièrement les jeunes adul-
tes de l’hémisphère nord. Le Canada est un pays où la prévalence
est l’une des plus élevée au monde, soit 55,2 à 110 personnes sur
100 000.3 La maladie atteint les femmes selon un rapport de 2:1
par rapport aux hommes. Bien que le moment d’apparition des
premiers symptômes se situe entre 20 et 40 ans, la sclérose en
plaques semble liée à la zone géographique où le patient a vécu ses
15 premières années. Après cette période, un changement de lieu
ne modifie pas le risque4.

La maladie se manifeste par des plaques ou îlots de démyélini-
sation avec une destruction des oligodendrocytes accompagnée
d’une inflammation périvasculaire1,4. La sclérose en plaques
détruit surtout la substance blanche, avec une prédilection pour
les cordons latéraux et postérieurs des régions cervicales et dorsa-
les, les nerfs optiques, le tronc cérébral et les régions périventricu-
laires1,5,6. Plus tard, la substance grise peut être atteinte et les
axones des voies longues détruits.

Manifestations cliniques et évolution
La sclérose en plaques est un désordre cyclique caractérisé par

des périodes d’activité et de rémission qui, après quelques rechutes,
ont tendance à laisser des séquelles neurologiques permanentes.
Certains patients présentent parfois des formes beaucoup plus
favorables (une à deux poussées au cours de leur vie), tandis que
d’autres subissent des complications majeures au terme de
quelques épisodes rapprochés, ce qui laisse craindre le pire1,6,7.

La sclérose en plaques se manifeste par plusieurs symptômes tels
que des paresthésies du tronc, du visage ou des extrémités, une
faiblesse ou une maladresse d’une main ou d’une jambe, des troubles
visuels (cécité partielle ou totale, douleur oculaire unilatérale, diplo-
pie) des troubles locomoteurs, une hypertonicité musculaire, des
problèmes de contrôle vésical et des vertiges1,2,5. Des troubles
émotionnels discrets apparaissent chez plusieurs patients, et leurs
comportements peuvent se modifier plus tard au cours de la maladie8.

Certaines manifestations cliniques affectent la sphère bucco-
faciale. Trois d’entre elles sont susceptibles d’intéresser le dentiste :
la névralgie du trijumeau (tic douloureux), la neuropathie senso-
rielle du trijumeau (paresthésie) et la paralysie faciale6,9,10,11. La
névralgie du trijumeau apparaît généralement lorsque le diagnos-
tic de sclérose en plaques a déjà été établi, comme nous l’avons vu
dans le second présenté plus haut, et s’observe chez environ 1,9 %
des patients3. En revanche, elle constitue parfois le premier symp-
tôme de la maladie (0,3 % des cas)12. Contrairement au tic
douloureux conventionnel, qui est unilatéral, la névralgie du triju-
meau causée par la sclérose en plaques peut être bilatérale. La
douleur est décrite comme un choc électrique, qui survient de
façon paroxystique et peut être déclenchée par le simple effleure-
ment de la peau, le brossage ou la mastication. Elle ne dure que
quelques secondes, mais peut revenir plusieurs fois par jour. Elle
est habituellement très sévère, d’où son surnom de tic doulou-
reux1,6,8- 10. Il est important que le dentiste sache différencier cette
douleur des autres algies faciales plus courantes, étant donné la
différence des traitements13.

La neuropathie sensorielle du trijumeau secondaire à la sclérose
en plaques peut être progressive, irréversible et bilatérale. Elle
touche particulièrement les deuxième et troisième divisions du
nerf. L’affection est abrupte, parfois accompagnée de douleur14.
La neuropathie du nerf mentonnier cause un engourdissement de
la lèvre inférieure et du menton, avec ou sans douleur15,16. Le
diagnostic différentiel est complexe. Les traumatismes locaux, les
lésions d’origine odontogènes, les néoplasmes des maxillaires ou
du système nerveux central, les désordres vasculaires cérébraux et
les neuropathies secondaires au syndrome d’immunodéficience
acquise (SIDA) ou à certaines conditions systémiques sont des
facteurs qui peuvent provoquer cette paresthésie17,18. Le diagnostic
différentiel ne devrait pas exclure les connectivites, la sarcoïdose,
l’amyloïdose, la syphilis, l’ostéomyélite et les neuropathies secon-
daires à la prise de certains médicaments17,19.
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La paralysie faciale apparaît plus tard dans l’évolution de la

maladie. La distinction entre la paralysie faciale due à la sclérose

en plaques et la paralysie de Bell idiopathique peut être très diffi-

cile à faire, malgré la très grande performance des instruments

diagnostiques12. Sa fréquence chez les personnes souffrant de sclé-

rose en plaques peut atteindre jusqu’à 24,3 %20.

Investigation et diagnostic
Le diagnostic de la sclérose en plaques suit habituellement des

examens cliniques et biologiques approfondis et repose sur des

techniques d’imagerie particulières, dont la tomodensitométrie

(scanner) et la résonance magnétique cérébrale6,7,11. L’analyse du

liquide céphalo-rachidien (LCR) est aussi souvent utilisée pour

confirmer le diagnostic. Le LCR est anormal dans plus de 55 %

des cas6,7. Le taux des immunoglobulines G (IgG) est supérieur à

13 %, tandis que celui des lymphocytes et des protéines est légè-

rement élevé. Cependant, ces changements ne sont pas pathogno-

moniques de la sclérose en plaques. La résonance magnétique est

la technique la plus sensible et le moyen le plus efficace de détec-

tion des plaques dans le système nerveux central11.

Traitements
Il est essentiel de maîtriser les symptômes de la maladie si l’on

veut offrir une qualité de vie appréciable au patient. Les objectifs
du traitement seront donc la prévention des rechutes, le ralentis-
sement de la maladie, la réduction de la sévérité et de l’intensité
des poussées et le soulagement des signes cliniques21. Les modali-
tés de traitement privilégieront donc le contrôle des symptômes et
de la maladie elle-même. 

Le traitement de la maladie nécessite le recours à des stéroïdes,
à l’ACTH (adrenocorticotrope hormone, corticotropine), à l’in-
terféron et aux immunosuppresseurs (Tableau 1)21.

L’un des principaux stéroïdes utilisés est la prednisone, qui
lutte contre les poussées évolutives de la sclérose en plaques et
possède des propriétés anti-inflammatoires. Ce médicament,
administré par voie orale, peut entraîner plusieurs effets secon-
daires22,23. Quant aux stéroïdes intraveineux, réservés au traite-
ment des formes plus sévères de la maladie, ils sont utilisés
pendant quelques jours, puis remplacés par des stéroïdes adminis-
trés par voie orale. Les dentistes doivent être prudents lorsque les
patients sont sous corticothérapie, ceux-ci pouvant présenter une
atrophie surrénalienne et être pris d’une crise surrénalienne (état
de choc, nausées, vomissements, douleur abdominale, diarrhée,

Illustration 1 : Hypoesthésie de la région supra-orbitaire gauche et
d’une partie du territoire innervé par les deuxième et troisième divisions
du trijumeau gauche (pourtour délimité par la zone en pointillé).

Illustration 2 : Résonance magnétique cérébrale confirmant la
présence de certaines lésions démyélinisantes des hémisphères
cérébraux (zones de densité blanchâtre).

Illustration 3 : Hypoesthésie de la moitié inférieure de l’hémiface
droite (pourtour délimité par la zone en pointillé).

Illustration 4 : Résonance magnétique cérébrale confirmant la
présence d’une atteinte du tronc cérébral et des pédoncules
cérébelleux moyens.
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complications multiples pouvant entraîner le décès). Ces patients
sont également plus sensibles aux infections bactériennes ce qui,
en cas d’une intervention chirurgicale, doit nous amener à recou-
rir à une antibiothérapie prophylactique24. D’autre part, il faut
éviter de prescrire de l’aspirine et des anti-inflammatoires non
stéroïdiens (AINS), ces médicaments augmentant de façon
importante le risque d’ulcères gastriques ou duodénaux22,23.

Les interférons sont d’autres médicaments utilisés pour lutter
contre la sclérose en plaques. Ces médicaments très puissants
entraînent de nombreux effets secondaires. Les plus utilisés, l’in-
terféron beta 1-a (Rebif ) et l’interféron beta 1-b (Betaseron),
possèdent des propriétés antivirales et immunomodulatrices. Leur
mode d’action dans le cas de la sclérose en plaques demeure toute-
fois imprécis23.Toutefois, nous savons que leur efficacité clinique
diminue après une utilisation prolongée21. L’interféron permet de
réduire la fréquence des poussées. Il est administré par auto-
injection sous-cutanée, ce qui peut provoquer des réactions
accompagnées d’inflammation, de douleur et d’une nécrose au
point d’injection. Des symptômes pseudo-grippaux (fièvre, fris-
sons, fatigue, céphalées, myalgies) peuvent aussi se manifester en
début de traitement21, mais ils peuvent être atténués grâce à des
acétaminophènes23. Des problèmes psychiatriques, allant de la
dépression au suicide, peuvent également survenir. Enfin, l’inter-
féron risque de modifier certains paramètres hématologiques,
notamment l’hématocrite, l’hémoglobine ainsi que la numération
plaquettaire et leucocytaire22,23. Le dentiste est appelé à observer
certains effets secondaires de ces médicaments très puissants au
niveau de la cavité buccale, tels que la chéilite, la gingivite, la
glossite, la stomatite, la xérostomie, la candidose, la dysgueusie 
ou certains changements imputables à la neutropénie et à la

thrombocytopénie23. Quelques cas d’hyperplasie des glandes sali-
vaires majeures ont été signalés23.

L’ACTH, ou corticotropine, est utilisée pour les crises aiguës21

car elle stimule la sécrétion des stéroïdes produits par la glande
surrénale. Il faut être prudent en combinant les AINS à l’ACTH,
étant donné les risques élevés d’ulcères gastro-intestinaux22-24.

Parmi les immunosuppresseurs prescrits, l’azathioprine et le
méthotréxate reposent tous deux sur l’inhibition des lymphocytes
T. Les effets secondaires de ces médicaments sont d’une impor-
tance cruciale pour le dentiste, car ils peuvent notamment entraî-
ner une anémie, une neutropénie et une thrombocytopénie25. Les
patients qui prennent ces médicaments risquent donc des compli-
cations hémorragiques et une susceptibilité anormale à l’infection.
Les principaux changements qui se manifestent dans la cavité
buccale sont la stomatite, les ulcères, la gingivite, la candidose et
certaines autres infections opportunistes (p. ex., herpès simplex).
Enfin, la prise prolongée d’immunosuppresseurs peut favoriser
l’apparition de certaines néoplasies malignes23.

D’autres médicaments peuvent être prescrits pour traiter ou
maîtriser les symptômes de la sclérose en plaques. Il s’agit des
relaxants musculaires, des anti-convulsivants, des antidépresseurs,
des anticholinergiques et de l’amantadine21 (Tableau 2).

Les principaux relaxants musculaires utilisés sont le baclofen
(Lioresal) et le diazépam (Valium), qui soulagent les spasmes muscu-
laires en bloquant le GABA (acide gamma amino butyrique) et en
inhibant les réflexes mono et polysynaptiques de la moelle épinière21.
Leurs effets secondaires les plus fréquents sont la fatigue, la somno-
lence, les étourdissements, les vertiges, l’hypotension et l’ataxie23.

Les anti-convulsivants sont administrés pour contrôler les
douleurs du tic douloureux. Les médicaments de ce type les plus
souvent prescrits sont la carbamazépine (Tegretol), la phénytoïne

Tableau 1 Traitement primaire de la sclérose en plaques21-24

Médicaments Rôle Effets secondaires Précautions

Stéroïdes • Prévenir et contrôler les crises •Atrophie surrénalienne • Antibiothérapie prophylactique 
•Risques d’infection accrus si indiqué
•Problèmes gastro-intestinaux • Réajustement possible de la
•Autres effets variés, y compris corticothérapie 

candidose buccale

ACTH • Prévenir et contrôler les crises • Idem stéroïdes • Idem stéroïdes
•Limités à la période de

traitement, soit quelques jours

Interférons • Prévenir et contrôler les crises •Chéilite • Formule sanguine avant tout traitement
•Glossite à caractère effractaire
•Gingivite • Antibiothérapie prophylactique si
•Stomatite indiqué
•Candidose
•Xérostomie
•Dysgueusie
•Neutropénie
•Thrombocytopénie

Immunosuppresseurs • Prévenir et contrôler les crises •Stomatite • Idem interférons
•Ulcères
•Gingivite
•Candidose
•Thrombocytopénie
•Neutropénie
•Anémie
•Cancer
• Infections opportunistes
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(Dilantin) et la gabapentine (Neurontin)21,26. Le principal effet
secondaire du Dilantin, d’un point de vue dentaire, est l’hyperplasie
gingivale. Le Tegretol, quant à lui, est un médicament qui risque de
provoquer une dépression médullaire (anémie, neutropénie, throm-
bocytopénie)23, ce qui doit être pris en considération lors de la plani-
fication des soins dentaires.

Les agents anticholinergiques sont employés pour traiter les
problèmes de vessie de plusieurs patients, tandis que l’amantadine
(Symmetrel) semble parfois efficace pour diminuer la fatigue
secondaire à la sclérose en plaques21.

Planification des soins dentaires
Les patients souffrant de sclérose en plaques peuvent prendre

de façon ponctuelle ou prolongée certains médicaments qui
risquent d’avoir des répercussions importantes sur la planification
des soins dentaires. Le dentiste doit donc être très prudent,
surtout lorsqu’il soigne des patients traités à l’aide d’interféron, de
stéroïdes ou d’immunosuppresseurs. En particulier, l’interféron et
les immunosuppresseurs entraînent une anémie et une neutropé-
nie, ce qui doit l’amener à considérer la nécessité d’une antibio-
thérapie prophylactique dans le cadre de traitements chirurgi-
caux24. Ces mêmes médicaments peuvent également provoquer
une thrombocytopénie, ce qui peut augmenter de beaucoup le
risque de complications hémorragiques24. Une formule sanguine
de contrôle est donc essentielle avant tout traitement à caractère
effractaire chez les patients sous interféron ou immunosuppres-
seurs. Quant aux malades sous stéroïdes, ils présentent une atro-
phie surrénalienne ainsi qu’une susceptibilité anormale à l’infec-
tion. Une antibiothérapie prophylactique et un réajustement
possible de la corticothérapie sont des mesures qui doivent être
envisagées pour certaines procédures chirurgicales24. Le dentiste
doit aussi garder à l’esprit le fait que les signes cardinaux de l’in-
flammation sont masqués chez les patients sous stéroïdes ou
immunosuppresseurs et que l’aspirine, et notamment les AINS,
augmentent de façon importante le risque d’ulcères digestifs chez
les patients sous stéroïdes23,24.

Un certain nombre de médicaments couramment utilisés par
le dentiste peuvent interagir avec les médicaments prescrits pour
la sclérose en plaques. C’est le cas de l’aspirine, des AINS, de l’acé-
taminophène, des analgésiques toxicomanogènes et de l’érythro-
mycine. L’aspirine et les AINS doivent être utilisés avec beaucoup
de prudence chez les patients traités à l’aide de méthotrexate. Ces

médicaments, par divers mécanismes (inhibition de la sécrétion
tubulaire, déplacement des sites de fixation à l’albumine, etc.) ont
en effet tendance à augmenter la fraction libre du méthotrexate,
en amplifiant ainsi ses effets myélotoxiques21,25. Par ailleurs, il
convient d’éviter la prise prolongée d’acétaminophène, chez les
patients recevant du Dilantin et du Tegretol car ces médicaments,
qui sont des inducteurs des enzymes microsomiaux, peuvent favo-
riser l’accumulation de dérivés hépatotoxiques de l’acétamino-
phène21,24,25. Quant aux analgésiques toxicomanogènes, ils ont
tendance à aggraver la dépression du système nerveux central
engendrée par la prise de Tegretol et d’antidépresseurs tricycliques
et doivent donc être utilisés avec circonspection dans ce contexte
clinique. Enfin, l’érythromycine diminue la clearance du Tegretol
et du Dilantin (inhibition du cytochrome P-450), amplifiant ainsi
les effets toxiques de ces médicaments23,24.

Ainsi que nous l’avons dit, plusieurs lésions peuvent être obser-
vées dans la bouche des patients atteints de la sclérose en plaques,
dont la stomatite, les ulcérations orales, la glossite, la chéilite, la
gingivite, l’hyperplasie gingivale (Dilantin), la xérostomie, la
candidose, l’herpès, les infections opportunistes, les changements
hémorragiques, voire certaines formes de cancer (lymphome,
carcinome épidermoïde) chez les malades traités de façon prolon-
gée par des immunosupresseurs23,24.

Conclusion
La sclérose en plaques est une maladie dont la cause demeure

inconnue. Tant la maladie elle-même que les nombreux médica-
ments pris par les personnes atteintes influencent la santé bucco-
dentaire et les traitements que peut prodiguer le dentiste. Celui-ci
doit donc être plus vigilant et ne pas oublier que ces patients se
fatiguent très rapidement, ce qui impose des rendez-vous de
courte durée, de préférence tôt en matinée24 .C
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Tableau 2 Médicaments utilisés pour traiter les complications de la sclérose en plaques2,14-16

Médicaments Rôle Effets secondaires Précautions

Baclofen • Relaxant musculaire • Fatigue • Attention à la dépression du
• Vertige système nerveux central
• Hypotension
• Ataxie

Diazépam • Idem Baclofen • Idem Baclofen • Idem Baclofen

Carbamazépine • Traitement du tic douloureux • Dépression médullaire possible • Vérifier si nécessaire les paramètres
hématologiques

Phénytoïne • Traitement du tic douloureux • Hyperplasie gingivale • Surveiller l’hygiène et assurer un bon 
contrôle de la plaque

Amantadine • Soulagement de la fatigue • Xérostomie
chronique

Anticholinergiques • Traitement des problèmes vésicaux • Xérostomie 
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