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Introduction 

La cocaïne est devenue, en France comme en Europe, la drogue la plus 

consommée après le cannabis. Moins chère qu’auparavant et plus accessible 

notamment pour les jeunes, elle connait un succès inquiétant. Cette drogue se 

démocratise aujourd’hui touchant tous les milieux sociaux, toutes les catégories 

professionnelles et en particulier les employés et ouvriers. 

Etant donné l’ampleur de ce phénomène, tout chirurgien-dentiste peut être amené 

à rencontrer un patient consommateur de cocaïne/crack ou présentant des 

antécédents de toxicomanie. De ce fait, et pour assurer une prise en charge 

efficiente de ces patients, il est important de connaitre les substances utilisées, leur 

impact sur la santé générale et bucco-dentaire ainsi que les précautions à prendre. 

L’intérêt de ce travail d’apporter, à son niveau, les informations nécessaires à 

l’amélioration des connaissances sur les consommateurs de cocaïne et leurs 

dépendances, afin d’améliorer leur prise en charge en cabinet dentaire. 

Après une première partie rappelant la définition des termes relatifs à la 

toxicomanie, la deuxième partie décrit une présentation épidémiologique, 

historique, pratique et pharmacologique de la cocaïne.  

La troisième partie rappelle les complications générales, somatiques et 

psychologiques, de la consommation chronique de cocaïne.  

La quatrième partie aborde les principales répercussions bucco-dentaires liées à 

cet usage.  

Enfin, la dernière partie expose les modalités de prise en charge des patients 

consommateurs de cocaïne par le chirurgien-dentiste. 
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1 -  Définitions 
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Il est important de définir certains termes souvent employés lorsqu’on aborde le sujet 

de la toxicomanie. 

 

 Substance psychoactive, selon l’Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS),(1): 

Substance, qui lorsqu’elle est ingérée ou administrée, altère les processus mentaux, 

comme les fonctions cognitives ou l’affect. 

 

 Drogue, selon l’Observatoire Français des Drogues et des Toxicomanies 

(OFDT),(2) : 

Produit psychoactif naturel ou synthétique, utilisé par une personne en vue de 

modifier son état de conscience ou d’améliorer ses performances, ayant un 

potentiel d’usage nocif, d’abus ou de dépendance et dont l’usage peut être légal 

ou non. 

 

 Toxicomanie,(1) : 

Appétence ou avidité à consommer des substances donnant lieu à une 

dépendance. 

 

 Pharmacodépendance, selon l’OMS, (1) : 

État psychique et quelquefois également physique résultant de l'interaction entre 

un organisme vivant et une drogue. Cette interaction se caractérise par des 

modifications du comportement et par d'autres réactions, qui comprennent 

toujours une pulsion à prendre la drogue de façon continue ou périodique afin de 

retrouver ses effets psychiques et quelquefois d'éviter le malaise de la privation. Cet 

état peut s'accompagner ou non d’une tolérance. Un même individu peut être 

dépendant de plusieurs produits. 

 

 Assuétude,(3) : 

Dépendance du toxicomane envers son toxique. Elle le pousse à rechercher celui-

ci, à en répéter les prises à doses croissantes pour assurer son bien-être et apaiser 

l’anxiété qu’il ressent à la pensée d’en être privé. 

 

 Potentiel addictif,(3) : 

C’est la propriété des drogues à conduire à la dépendance. Le potentiel addictif 

est variable selon les drogues, en puissance et rapidité d'installation, mais toujours 

présent. 
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 Dépendance psychique,(3) : 

Pulsion psychique obligeant un individu à consommer un produit de façon 

périodique ou continue afin de ressentir le plaisir ou d’éviter la souffrance causée 

par la privation. 

 

 Dépendance physique,(3) : 

Apparition de troubles physiques intenses lorsque l’administration de la drogue est 

suspendue ou que son action est contrecarrée par un agoniste spécifique. 

 

 Tolérance,(3) : 

Elle résulte de l’absorption répétée d’une substance qui entraîne la diminution de 

ses effets et conduit ainsi le drogué à augmenter les doses pour obtenir les mêmes 

effets. 

 

 Syndrome de sevrage, selon l’OMS,(1) : 

Ensemble de symptômes qui se regroupent de diverses manières et dont la gravité 

est variable. Ils surviennent lors d’un sevrage complet ou partiel d’une substance 

psychoactive, consommée de façon répétée et habituellement prolongée ou 

massive. Le syndrome peut s’accompagner de signes de désordre physiologique. 
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2 -  Notions de dépendance                        

et description d’une substance 

psychoactive : la cocaïne 
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2.1 -  Epidémiologie 

La consommation de cocaïne est mal connue sur le plan épidémiologique en raison 

de son caractère illicite d’une part et d’autre part parce qu’il est difficile de fixer la 

limite entre usage abusif et dépendance.  

Alors, certaines études notamment anglo-saxonnes, ont utilisé les critères 

diagnostiques des classifications internationales telles que le DSM IV (Diagnostical 

and Statistical Manuel of mental disorders IV) ou la 10ème Classification Internationale 

des maladies (CIM-10) afin d’évaluer la fréquence de la dépendance à la cocaïne 

en population générale. (4) 

 

Tableau 1: Critères de dépendance (opiacés et cocaïne) dans les classifications internationales.(5) 

 

 
 

CIM-10 
Au moins 3 des manifestations parmi les 6 suivantes, sur une durée de 1 an minimum :  

 

1- Tolérance. 

2- Manifestation de sevrage. Consommation d’opiacés ou de cocaïne pour atténuer les symptômes 

de sevrage. 

3- Désir puissant ou compulsif d’opiacés ou de cocaïne. 

4- Difficultés à contrôler la consommation. 

5- Abandon progressif d’autres sources de plaisir et d’intérêts au profit de la consommation 

d’opiacés ou de cocaïne. Augmentation du temps passé à obtenir ou consommer des opiacés. 

6- Poursuite de la consommation malgré la survenue de conséquences nocives. 

 

 

 

DSM IV 

Au moins 3 des manifestations parmi les 7 suivantes, sur une durée de 1 an minimum : 

 

1- Tolérance. 

2- Manifestation de sevrage. Consommation d’opiacés ou de cocaïne pour atténuer les symptômes 

de sevrage. 

3- Consommation d’opiacés ou de cocaïne plus importante ou plus longue que prévu. 

4- Difficultés à contrôler la consommation. 

5- Beaucoup de temps passé pour obtenir ou consommer des opiacés ou de la cocaïne. 

6- Activités sociales, professionnelles ou de loisirs réduites ou abandonnées. 

7- Consommation persistante malgré des dommages psychologiques ou physiques induits par les 

opiacés ou la cocaïne. 
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Les principales données chiffrées en France métropolitaine proviennent de l’OFDT 

(Observatoire Français des Drogues et des Toxicomanes).  

Selon les dernières enquêtes datant de 2015, 2,2 millions de Français ont déjà 

consommé de la cocaïne (soit 5,6% des adultes âgés de 18 à 64 ans) dont 450.000, 

soit 1,1%, sont des usagers actuels. Cette consommation apparait stable depuis 

2010. En termes de niveau d’usage, si la cocaïne se place derrière l’alcool, le tabac 

ou le cannabis (12,4 millions d’expérimentateurs environ pour ce dernier), elle se 

situe devant les stimulants de type amphétaminique et les opiacés (environ 360 000 

expérimentateurs de l’héroïne en France par exemple). (6) 

 

 Cannabis Cocaïne héroïne 

Nombre 12.400.000 2.200.000 360.000 

Pourcentage 31,5% 5,6% 0,8 % 
Tableau 2 : Estimation du nombre et de la fréquence d’expérimentateurs de cannabis, héroïne, et cocaïne en 

France métropolitaine parmi les 18-64ans en 2015 (OFDT). 

 

En moyenne, les hommes sont trois fois plus consommateurs que les femmes. Par 

ailleurs, la population consommatrice de cocaïne en France métropolitaine est de 

plus en plus jeune ; selon l’OFDT 3,2% des jeunes de 17 ans ont expérimenté la 

cocaïne ce qui est assez alarmant quand on sait que le potentiel addictif de cette 

substance est élevé.  

En effet, d’après une étude américaine de la National Comorbidity Survey (NCS), 

parmi les personnes ayant expérimenté la cocaïne, 6% sont devenus dépendants 

dans l’année suivante et 16% dans les 10 ans qui ont suivi l’expérimentation (7) 

Il est aussi important de noter que la consommation d’un ou plusieurs produits 

associés au produit principal de dépendance concerne près de 2/3 des sujets 

enquêtés. On parle alors de polytoxicomanie : utilisation de plusieurs drogues 

entraînant chez le consommateur autant de pharmacodépendances. Cette 

polytoxicomanie, en nette progression (notamment chez les jeunes fréquentant les 

milieux festifs et de la nuit), peut avoir plusieurs origines, comme la recherche de 

nouvelles sensations ou le désir de potentialisation des effets (association alcool-

cocaïne +++). (8) 
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2.2 -  Les origines et mécanismes neurobiologiques de la 

dépendance 

Le processus addictif se déroule en trois étapes pendant lesquelles on observe des 

modifications progressives du comportement de consommation : (9) 

- La première étape est une phase non pathologique où l’individu fait un 

usage récréatif de la drogue. Ceci peut être considéré comme un 

comportement « normal » qui existe dans une large proportion de la 

population humaine, et ce, qu’il s’agisse des drogues légales ou illégales. 

 

- La seconde étape, l’usage intensif, commence par une augmentation de la 

fréquence et de la quantité de drogue consommée ; c’est la première phase 

pathologique modérée. Néanmoins, l’individu reste organisé et est 

généralement bien intégré dans la société. 

 

- La troisième et dernière étape de ce processus amène à l’état pathologique 

le plus grave. Dans ce cas, l’individu perd largement le contrôle de sa 

consommation de drogue et devient dépendant. La prise de produit devient 

son activité principale ; la dégradation de sa vie sociale devient alors 

inévitable, de même que les rechutes, même après une période 

d’abstinence prolongée.  

 

 

 

Figure 1 : Illustration de l’aspect progressivement envahissant de l’addiction à la cocaïne sur la vie d’un sujet. 
Le point noir représentant le trouble addictif.(3) 
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La vraie question est : « comment la recherche de plaisir se transforme-t-elle en 

besoin ? »  

Il faut savoir que toutes les drogues susceptibles de déclencher une dépendance 

chez l’Homme ont une propriété commune : l’augmentation de la quantité de 

dopamine (molécule du plaisir et de la récompense). De manière plus spécifique, 

la cocaïne inhibe la recapture de la dopamine en bloquant, au niveau synaptique, 

son transporteur (Dopamine Active Transporter, DAT), protéine de membrane que 

l’on trouve notamment sur les terminaisons des neurones mésocorticolimbiques.(10) 

Il en résulte une augmentation de la transmission dopaminergique au niveau du 

système limbique, aussi appelé « circuit de la récompense ». C’est la potentialisation 

de cette transmission qui serait en partie responsable de la très forte dépendance 

psychique observée avec la cocaïne. (11) 

 

  

Figure 2 : Mécanisme d’action de la cocaïne sur les terminaisons synaptiques dopaminergiques                        
(d’après National Institute of Drug Abuse).(12) 

 

La consommation répétée de cette drogue entraîne des modifications cérébrales 

fonctionnelles et structurelles de plusieurs neurocircuits, dont le circuit de 

récompense.  

Petit à petit, ces modifications cérébrales changent les propriétés motivationnelles 

des drogues : si elles ont été prises initialement par plaisir, elles le sont ensuite 

essentiellement par besoin. On observe alors une perte progressive du contrôle ainsi 

qu’une consommation compulsive avec un besoin important de reproduire la 

sensation plaisante initiale. Le sujet dépendant se voit obliger d’augmenter les doses 

pour retrouver l’effet initial, sous peine d’une souffrance psychique voire 

physique.(13)  
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2.3 -  Description d’une substance psychoactive : la cocaïne 

2.3.1 -  Historique 

L’usage millénaire (entre 2600 et 5000 ans) des feuilles de coca est attesté par des 

inscriptions sur des poteries et des tombes chez les Incas et dans les civilisations pré-

incas. A l’époque la cocaïne servait de plante médicinale, de stimulant, ou encore 

d’objet rituel. 

Puis introduite en Europe au XVIème siècle, après la conquête du Pérou, elle fut 

employée par les médecins en infusion et en décoction pour de nombreux 

traitements. 

C’est en 1859 qu’Albert NIEMANN isola et purifia la cocaïne. Celle-ci fut alors utilisée 

en tant qu’anesthésique local en ophtalmologie (par Karl KOLLER en 1870) et en 

odontologie (par HALTED en 1884). Par la suite, dès la fin du XIXème siècle, son usage 

fut détourné et ses propriétés addictives ont été rapidement reconnues. (5) Au 

XXème siècle l’usage de la cocaïne, qui était jusqu’alors réservé aux milieux aisés, se 

démocratise touchant ainsi toutes les couches sociales. C’est à partir de la fin des 

années 1970 que la consommation de cocaïne connait une forte augmentation, 

notamment avec l’apparition du « crack », dérivé fumable à bas prix de la cocaïne. 

La France est à ce jour le quatrième pays d’Europe consommateur de cocaïne 

après l’Espagne, le Royaume-Uni et l’Italie ; et loin derrière les Etats-Unis où son 

obtention est plus aisée. (11) 

2.3.2 -  Les produits et leurs modes de consommation 

La cocaïne est extraite des feuilles du coca, un arbuste originaire d’Amérique du 

Sud. Elle se présente sous deux formes : 
 

- Une forme chlorhydrate (poudre blanche) obtenue à partir de la feuille de 

coca. Celle-ci peut se prendre par voie nasale (sniff) ou par voie 

intraveineuse (IV), notamment en association avec de l’héroïne (on parle 

alors de speedball). Les injections IV induisent un effet quasi immédiat 

contrairement à l’utilisation par voie intramusculaire ou sous-cutanée. (5) 

D’autre part afin d’éviter l’inconfort de l’inhalation, certains consommateurs ont pris 

l’habitude de se frotter les gencives avec la poudre.(14) Cela semble donner une 

sensation forte, semblable à ce que procure l’inhalation, probablement à cause de 

la nature voisine des muqueuses et de leur riche vascularisation. 

 

- Une forme base qui circule sous l’appellation « crack » ou « free base ». C’est 

un dérivé du chlorhydrate de cocaïne, résultant de l’adjonction de 

bicarbonate ou d’ammoniac. Cette transformation permet une cristallisation 

de la poudre en petits cailloux destinés à être fumés principalement (15).  
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Son action est donc extrêmement rapide. Si l’effet est quasi immédiat, il est 

également très bref (moins de 10 minutes), ce qui pousse le sujet à 

recommencer tout de suite sous peine d’une chute psychologiquement 

difficile. Ceci entraîne une dépendance très forte et quasi instantanée. Il est 

dit du crack que « si on commence, on ne peut pas s’arrêter ».(16) A noter 

que le crack est nettement moins pur que la cocaïne, ce qui rend son coût 

peu élevé et donc sa consommation plus importante surtout en milieu festif. 

2.3.3 -  Les effets de la cocaïne sur l’organisme 

 Effets Pharmacocinétiques (17) 
 

Les effets euphorisants sont pratiquement instantanés étant donné que la cocaïne 

atteint le cerveau en 3 à 5 secondes lorsqu’elle est fumée sous forme de crack, en 

12 à 16 secondes lorsqu’elle est injectée par voie IV et entre 3 et 5 minutes lorsqu’elle 

est inhalée. L’effet maximum est atteint dans les 20 minutes suivant la prise.  
 

 
Tableau 3: Pharmacocinétique de la cocaïne (d'après Egred et al. Post Med J, 2005).(17) 

 

Le pic plasmatique est atteint en 3 minutes lorsque la cocaïne est fumée, et en 15 à 

20 minutes lorsqu’elle est consommée par voie intranasale. L’inhalation de fumée 

(crack) est la forme la plus addictive compte tenu de la brièveté des effets. (17) 

Seulement 5% de la cocaïne est excrétée par voie urinaire sans être métabolisée. 

Tandis que 80% est métabolisé en métabolites inactifs par des cholinestérases 

hépatiques et plasmatiques. La plus grande partie de la cocaïne consommée et de 

ses métabolites est éliminée de l’organisme après 24 heures, quelle que soit la voie 

d’administration.(18) 
 

 
 Effets Pharmacodynamiques 

 

On a vu précédemment que les effets de la consommation de cocaïne résultent 

pour la plupart d’une intense stimulation du système nerveux sympathique, par 

blocage de la recapture présynaptique de neurotransmetteurs (dopamine). Il en 

résulte une dilatation des bronches, une accélération de l’activité cardiaque et 

respiratoire, une dilatation des pupilles, une augmentation de la sudation et de la 

tension artérielle, ainsi qu’une diminution de l’activité digestive. (19) 
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Figure 3 : Schéma d’après « Cocaïne : Effet et dépendance », Futura.(19) 

 
 Effets cliniques : intoxication aiguë par la cocaïne 

 

Le début des effets et les effets ressentis dépendent de la voie d’administration, des 

individus et de la dose consommée. 

 

Sur le plan psychologique, la consommation occasionnelle d’une faible dose de 

cocaïne entraîne une sensation de bien-être et d’euphorie associée à un effet 

psychostimulant. Le sujet est hyperactif, insomniaque, il ressent une impression de 

confiance en soi et une plus grande efficience mentale. On remarque également 

une hypervigilance, une désinhibition sociale, une facilitation de la communication 

et une élévation de la libido. (20)  

Cette phase est couramment appelée le « rush ». A forte dose, l’utilisateur peut être 

sujet d’une agitation intense accompagnée d’hallucinations. 

 

Ces effets sont biphasiques. La phase d’excitation étant suivie d’une phase de 

dépression appelée « descente », laquelle se caractérise par une dysphorie, une 

asthénie, une irritabilité, une anxiété et une perte de l’estime de soi. Ces symptômes 

peuvent débuter 20 minutes après la prise et durer quelques heures. (21)  

Les usagers tentent souvent de gérer cette phase par la consommation d’autres 

psychotropes (cannabis, alcool, héroïne…) pouvant engendrer une dépendance 

secondaire, voire une overdose. 

Enfin, la cocaïne n’engendre pas de dépendance physique. En revanche la 

dépendance psychique est intense et précoce (15), conduisant à des envies 

irrépressibles d’en consommer (craving) rapidement après la dernière prise. De plus, 

cette dépendance psychique s’accompagne d’une accoutumance (tolérance), 

c’est-à-dire d’une nécessité d’augmenter les doses pour éprouver un même effet. 

(22) Par conséquent, tout usage de cocaïne peut être considéré comme un usage 

à risque.
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3 -  Les complications générales 

de la consommation de cocaïne 
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La dépendance à la cocaïne peut s’installer très rapidement et n’est 

malheureusement pas sans conséquences. Cette partie va décrire les 

complications à la fois psychiatriques et somatiques de la consommation chronique 

de cette drogue. 

3.1 -  Les complications psychiatriques 

La consommation de cocaïne entraîne très souvent des troubles de la vigilance 

associés à une désorientation temporo-spatiale et à un sentiment de persécution. 

Le sujet a l’impression d’être espionné ou persécuté par son entourage ou par la 

police. Cette paranoïa peut se rencontrer chez les 2/3 des patients dépendants à 

un moment ou à un autre de leur évolution. (23) (24) 

La cocaïne peut aussi induire des épisodes délirants aigus (pharmacopsychose) qui 

ont tendance à devenir de plus en plus fréquents et de plus en plus sévères avec la 

répétition de la consommation. (25) Les symptômes psychotiques persistant 1 à 2 

semaines après l’arrêt de la consommation sont tout de même plus rares. 

 

D’autre part, d’après des études épidémiologiques menées en population 

générale telle que l’Epidemiology Catchment Area (ECA), les troubles dépressifs 

sont les troubles psychiatriques les plus fréquemment associés à la dépendance à 

la cocaïne. (26) 

Dans l’étude NESARC la plus récente, 62.5% des sujets dépendants à la cocaïne ont 

présenté un trouble de l’humeur au cours de leur vie (dépression majeure 50% ; 

dysthymie 23%), 45% des troubles anxieux (24% des attaques de panique, 16% des 

phobies sociales, 15% des troubles anxieux généralisés). (27) Ces troubles dépressifs 

peuvent mener à des tentatives de suicide (21) non négligeables puisque dans 

l’étude de l’auteur Roy, 39% des sujets d’une population de patients cocaïnomanes 

ont fait une ou plusieurs tentatives de suicide. (28) 

3.2 -  Les complications somatiques 

L’administration prolongée peut entraîner des complications somatiques (pouvant 

être parfois mortelles) liées à la stimulation du système nerveux sympathique par la 

cocaïne, telles que des complications cardiovasculaires, neurologiques, 

pulmonaires, obstétricales mais aussi systémiques. 
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3.2.1 -  Complications cardiovasculaires 

Il faut savoir que la cocaïne est, de loin, le toxique illicite présentant les plus 

fréquentes et les plus sévères atteintes cardiovasculaires. (29) 

Les modifications hémodynamiques liées à l’absorption de cocaïne comprennent :  

- Une vasoconstriction puissante des artères coronaires ; 

- Une élévation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle 

systémique (et donc une augmentation du besoin en O2 du myocarde) ; 

- Une hyperactivation et agrégation plaquettaire pouvant induire une 

thrombose.(30) 

 

Parmi ces atteintes cardiovasculaires, on note : 

 

 Risque d’infarctus du myocarde (IDM) 

Le symptôme cardiovasculaire le plus fréquemment rencontré chez les usagers de 

cocaïne est la douleur thoracique amenant souvent à consulter. Elle peut être 

accompagnée de palpitations, dyspnées, anxiété, vertiges, nausées pouvant 

évoquer d’autres complications.(17)  

C’est en 1982 que l’association IDM et cocaïne est rapportée pour la première fois. 

C’est en 1984 que l’on suggère l’existence de l’IDM chez les patients cocaïnomanes 

en l’absence de lésions coronaires et en 1985 chez des patients totalement sains, 

sans aucun facteur de risque cardiovasculaire. (31) 

 

Les différentes études rapportées sont concordantes quant aux caractéristiques des 

sujets présentant un IDM induit par la prise de cocaïne. L’homme (87%), jeune (38 

ans en moyenne), fumeur (91%), sans antécédent cardiaque (68%), consommateur 

chronique de cocaïne (95%), avec une consommation récente (<24h) par voie 

nasale (65%) est la victime typique de l’infarctus du myocarde. (32)  

De plus il faut savoir que le risque d’IDM est plus élevé dans les heures qui suivent la 

consommation, sans lien avec la quantité ou le mode d’administration. D’après 

l’étude d’Hollander et al. 2/3 des IDM surviennent dans les 3 heures après l’usage 

de cocaïne. (33)  

 

Par ailleurs, dans 76% des cas, la consommation de cocaïne est associée à la prise 

d’alcool et de tabac. L’association de polyconsommations exacerbe la toxicité 

cardiaque et augmente le risque d’infarctus. Elle est à l’origine de 80% des morts 

subites principalement de cause cardiovasculaire (62%) chez les consommateurs 

de cocaïne.(17) 
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 Risque de trouble du rythme 

L’usage de cocaïne peut entraîner de multiples troubles du rythme ou de la 

conduction, habituellement transitoires et réversibles avec l’élimination de la 

cocaïne. Des cas de tachycardie supraventriculaire, tachycardie ventriculaire, 

tachycardie et bradycardie sinusale, fibrillation ventriculaire et asystolie ont été 

rapportés. (34) Les troubles du rythme peuvent être mortels. Lorsqu’ils surviennent 

quelques heures après l’intoxication, ils témoignent généralement d’une ischémie 

myocardique. 

 

 Risque de cardiomyopathie  

Des cas d’hypertrophie ventriculaire gauche et de dysfonction systolique ont été 

décrits chez des patients usagers au long cours de cocaïne. Plusieurs autres cas ont 

montré des cardiomyopathies dilatées chez des usagers chroniques ou une 

dysfonction myocardique profonde après un usage aigu et massif de cocaïne. (35) 

Ces cardiomyopathies hypertrophique et dilatée observées favorisent la survenue 

d’IDM, de troubles du rythme et de morts subites. (36) 

 

 Risque de dissections aortiques 

Quelques cas cliniques de dissection aortique secondaire à l’usage de crack ont 

été décrits. Il s’agit d’un déchirement de la paroi de l’aorte. Ce phénomène est rare 

et très grave car il peut conduire à la rupture totale de l’aorte et à une mort 

certaine. L’association à une hypertension artérielle semble très fréquente (79%). (17) 

Rashid et al. ont rapporté 12 cas de dissection aortique (83% d’hommes, âge moyen 

43 ans) survenus après un usage récent de cocaïne. L’intervalle moyen entre 

l’usage de cocaïne et le début des symptômes étant de 12 heures. Parmi ces 12 

cas, 4 patients sont morts ; la plupart étaient jeunes avec des antécédents 

d’hypertension mal stabilisée. (37) 

 

 Risque d’endocardite infectieuse 

Lorsqu’elle est administrée par voie intraveineuse, la cocaïne est associée à une 

augmentation du risque de développer une endocardite bactérienne sur le cœur 

droit lésant la valve tricuspide ; alors que dans l’endocardite d’origine dentaire ce 

sont essentiellement les valves du cœur gauche qui sont touchées.  

Le mécanisme demeure encore inconnu. La tachycardie et l’hypertension artérielle 

(HTA) accompagnant les abus de cocaïne induiraient l’apparition de lésions 

valvulaires. Celles-ci semblent favoriser l’invasion bactérienne et la greffe des 

impuretés, en association avec un éventuel effet immunosuppresseur de la 

cocaïne. (38) Ainsi, la recherche et la suppression des foyers infectieux bucco-

dentaires sont essentielles pour éviter que des germes venus de la pulpe et du péri-

apex ne se greffent sur la valve endommagée. 
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 Risque de thrombose veineuse et artérielle 

La thrombose, c’est-à-dire la formation d’un caillot dans une veine ou une artère, 

se manifeste cliniquement par une ischémie aiguë d’un membre. Certaines études 

ont pu montrer le lien entre l’inhalation de cocaïne ou de crack et la survenue, dans 

les 9heures qui suivent en moyenne, d’un début de thrombose artérielle. Chacun 

des cas a été confirmé par l’angiographie, et après anamnèse, aucun des sujets ne 

présentaient d’antécédents personnels ou familiaux d’évènements 

thromboemboliques. (32) Une thrombose est souvent à l’origine d’un infarctus du 

myocarde chez le cocaïnomane. (17) 

 

 Risque d’accident vasculaire cérébral (AVC) 

Depuis une vingtaine d’années, de nombreuses données convergent en faveur de 

l’existence d’un lien entre la survenue d’AVC chez de jeunes patients (moins de 50 

ans) et la consommation de substances illicites, et notamment la cocaïne. Le lien 

causal direct reste cependant difficile à démontrer en raison de la présence 

d’autres facteurs de risque (diabète, hypertension, tabagisme…). (39) 

L’utilisation de cocaïne sous forme de « crack » est associée à des accidents 

vasculaires tant ischémiques qu’hémorragiques, alors que la cocaïne sous la forme 

de chlorhydrate serait davantage associée à des complications hémorragiques, 

surtout lorsqu’elle est administrée par voie intraveineuse. (40) 

Suite à un AVC, le pronostic fonctionnel des patients cocaïnomanes est non 

seulement plus médiocre, mais le risque de mortalité intra-hospitalière est 

également 3 fois plus élevé que chez les patients ne consommant pas de cocaïne. 

(41) 

3.2.2 -  Complications pulmonaires 

Les complications pulmonaires sont liées quasi exclusivement à la consommation 

de crack ou de free base. De fines particules de cocaïne sous sa forme basée sont 

alors inhalées, atteignant les voies respiratoires les plus profondes, entraînant des 

complications aiguës en quelques minutes voire en quelques heures.  

Parmi ces manifestations aiguës sont surtout retrouvées : une toux (quasi constante), 

une respiration sifflante, et plus rarement des crachats sanglants (hémoptysies). Ces 

symptômes peuvent persister en cas de consommation au long cours 

(conséquence de l’irritation chronique des voies respiratoires). (42)  

Des barotraumatismes à l’origine de pneumothorax ou de pneumopathies 

(bronchiolite oblitérante, œdème pulmonaire non cardiogénique, hémorragie 

intra-alvéolaire…) sont également des complications relativement fréquentes. 

Néanmoins la fréquence réelle et l’étendue des lésions pulmonaires causées par la 

cocaïne restent encore incertaines. (43) Le crack est également responsable de 

l’apparition de crises asthmatiques sévères ou de l’aggravation d’un asthme 

préexistant. (44) 
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3.2.3 -  Complications rénales 

L’usage régulier de drogue peut entraîner des lésions au niveau du parenchyme 

rénal. Quant à l’intoxication à la cocaïne, elle est associée à de multiples cas de 

lésions vasculaires dont l’infarctus rénal, qui reste rare malgré tout. Il s’agit d’une 

ischémie d’une partie ou de l’ensemble du rein secondaire à une thrombose 

artérielle. Ce sont les effets vasoconstricteurs et thrombotiques de la cocaïne qui 

semblent être les principaux facteurs déclencheurs d’un infarctus rénal. (45) 

Par ailleurs, la consommation chronique et excessive de cocaïne évolue 

indéniablement vers une insuffisance rénale aiguë. Cette évolution est progressive 

et irréversible. 

3.2.4 -  Complications infectieuses 

On note chez les toxicomanes un trouble de l’immunité lié à : 

- L’action des drogues ; 

- La malnutrition ; 

- Des facteurs psychologiques et au stress. 

 

Un sujet toxicomane est beaucoup plus sensible aux infections qu’un sujet témoin.  

D’une manière générale, les infections sont liées à la voie d’injection intraveineuse, 

en particulier les infections au virus de l’hépatite C et au VIH. On retrouve des 

infections bactériennes locales (abcès locaux) ou générales (endocardites, 

pneumopathies, bactériémies), des infections virales, parasitaires, ainsi que des 

infections sexuellement transmissibles (notamment la syphilis). (46)  

3.2.5 -  Complications obstétricales 

La consommation de drogues pendant la grossesse est un problème majeur de 

santé publique aussi bien en Europe qu’aux Etats-Unis. Il est très difficile de décrire 

les effets spécifiques de chaque substance étant donné qu’il s’agit souvent de poly-

consommations de produits illicites ou non (tabac, alcool, cannabis, cocaïne, 

etc…). Le cumul des effets de chacune des substances entraîne une amplification 

des dommages allant jusqu’à une morbidité, voire une mortalité de plus en plus 

fréquente. 

 

L’exposition à la cocaïne durant la grossesse augmente le risque d’hématomes 

rétro-placentaires, d’avortements spontanés (en particulier au cours du premier 

trimestre), mais aussi de retards de croissance intra-utérine, et d’accouchements 

prématurés. (47) 
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En induisant une vasoconstriction placentaire, la cocaïne peut être responsable 

d’une souffrance fœtale aiguë ou chronique. Des morts subites in utero sont 

également rencontrées, dues à une intoxication aiguë ou à une malformation 

cardiaque létale. Des malformations des membres, de l’appareil génito-urinaire, 

cardio-vasculaire, visuel, auditif ou du système neurologique sont également 

possibles.(47) 

Les nouveau-nés de mères consommatrices de crack, plus souvent prématurés et 

de faible poids, peuvent présenter des signes de sevrage avec hypertonie et 

insomnie et plus rarement des convulsions. Le risque de mort subite du nourrisson est 

d’environ 15%, soit trois fois plus élevé que chez l’enfant né d’une mère 

consommant de l’héroïne. (48) 

En ce qui concerne l’enfant, il semblerait que la toxicité de la cocaïne induise des 

conséquences à long terme (troubles visuels, retard mental, perturbations 

neurologiques). On remarque davantage de troubles comportementaux comme le 

manque de concentration, la désorganisation et l’hyperactivité chez les enfants 

ayant été exposé à la cocaïne pendant la grossesse. (49) 
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3.3 -  Tableau récapitulatif  

Système cardio-vasculaire 

- Syndrome coronarien aigu 
- Troubles du rythme cardiaque 
- Dysfonction ventriculaire gauche 
- Thromboses artérielles et veineuses 
- Dissection aortique 
- HTA 
- Risque d’infarctus 

Système neurologique 

- Accident vasculaire cérébral 
ischémique ou hémorragique 

- Crises convulsives 

Système respiratoire 

- Bronchospasme 
- Pneumothorax 
- Œdème pulmonaire non cardiogénique 
- Syndrome respiratoire aigu suite à 

l’inhalation de crack 
- Hémorragies intra-alvéolaires 

Système immunitaire 

- Baisse de l’immunité 
- Risque accru des infections virales 

(VHC, VIH) 
- Infections bactériennes locales et 

générales 
- Infections sexuellement transmissibles 

Système digestif 

- Vomissements 
- Nausées 
- Ulcères 
- Risque hémorragique 
- Baisse de l’appétit 

Foie - Hépatotoxicité directe 

Reins - Insuffisance rénale 

Grossesse 

- Risques tératogènes 
- Avortements précoces 
- Naissances prématurées 
- Syndrome de sevrage des nouveau-nés 

Tableau 4 : Les complications somatiques secondaires à la consommation chronique de cocaïne. 



21 

4 -  Les pathologies bucco-dentaires 
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Les pathologies bucco-dentaires des toxicomanes sont plus fréquentes que dans la 

population générale. D’autre part, elles représentent aujourd’hui un véritable 

problème de santé publique. Avant de les détailler, nous allons mettre en évidence 

leurs principales causes. 

4.1 -  Etiologies des pathologies bucco-dentaires 

4.1.1 -  La salive 

4.1.1.1 -  Son rôle 

La salive est un fluide organique sécrété par les glandes salivaires principales 

(parotides, sous-maxillaires et sub-mandibulaires) et accessoires (labiales, palatines, 

linguales…). L’innervation de ces glandes est assurée par le système sympathique 

et le système parasympathique, responsable d’une sécrétion abondante, fluide et 

claire. 

La salive participe activement à l’équilibre et à la protection du milieu buccal en 

assurant : (50) 

- La neutralisation des acides produits pendant le processus cariogène (c’est 

le pouvoir tampon). 

- Le nettoyage mécanique des surfaces dentaires et des muqueuses en 

réduisant l’accumulation de plaque. 

- La réduction de la solubilité de l’émail grâce à l’action des ions phosphates, 

calcium, et fluorures qu’elle contient (reminéralisation). 

- Et en présentant une action anti-bactérienne grâce aux enzymes et aux 

immunoglobulines.  

 

4.1.1.2 -   Les modifications salivaires chez le toxicomane 

Si certaines études (Di Cugno et al., 1981 ; Scheutz, 1984) (51) ont montré que la 

plupart des drogues empêche l’influx parasympathique de déclencher le travail 

des glandes salivaires (grâce à leur propriété anti-cholinergique), ce n’est pas le cas 

pour la cocaïne. Malgré ses effets sympathomimétiques, on n’a pas vraiment trouvé 

de lien entre la consommation stricte de cocaïne et la diminution du flux salivaire. 

(52) En revanche les consommateurs de crack présentent une hyposialie 

significative par rapport à une population non addicte. (53) 

Les conséquences de l’hyposialie varient selon le sujet, le type de drogue mais aussi 

selon la fréquence de consommation. Dans tous les cas on constate une diminution 

du pH salivaire et une accumulation de plaque dentaire responsables de caries et 

de maladies parodontales. (54) 
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4.1.2 -  Le mode de vie 

4.1.2.1 -  L’alimentation 

Pris par le besoin prédominant de la drogue, le toxicomane a un régime alimentaire 

déséquilibré. Il se nourrit essentiellement de sucreries, sodas et nourriture de fast-

food ; il se retrouve alors rapidement en état de malnutrition avec des carences en 

protéines et en vitamines. Ceci a pour conséquence une fonte musculaire, des 

troubles de l’hémostase (carence en vitamine K), et des troubles immunitaires. Ces 

carences associées à l’action sialoprive des drogues aboutit à l’acidification du 

milieu buccal favorisant la formation de plaque dentaire et l’apparition de caries. 

(55)  

4.1.2.2 -  L’hygiène bucco-dentaire 

Tout comme l’alimentation, le toxicomane se désintéresse de son hygiène bucco-

dentaire. Celle-ci est très souvent déplorable voire inexistante, ce qui favorise là 

encore l’accumulation de plaque bactérienne et prédispose à la carie. (14) 

 

4.1.3 -  La perception de la douleur sous l’effet de la drogue 

Un des principaux mécanismes d’action de la cocaïne est l’inhibition des canaux 

sodiques, responsable d’un effet stabilisant de membrane ou « effet anesthésique 

local ». (56) De ce fait le cocaïnomane perçoit les douleurs dentaires de manière 

très faible voire nulle. Les effets analgésiques masquent les symptômes douloureux 

des réactions inflammatoires aiguës ou subaiguës d’origine dentaire et retardent le 

traitement approprié.(14) 

Ainsi l’usager se présentera au cabinet dentaire lorsqu’il sera en état de manque 

(par réveil de la douleur) ou lorsque les douleurs seront trop fortes pour être 

masquées par l’effet anesthésiant de la drogue. (14) 
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4.2 -  Les effets de la cocaïne sur les tissus durs 

La cocaïne est de loin la drogue dite « dure » qui affecte le plus les tissus buccaux. 

4.2.1 -  Les caries 

Chez le toxicomane on retrouve l’ensemble des facteurs propices au 

développement carieux comme nous le montre le schéma suivant : 

 

Figure 4 : Schéma Triade de KEYES, d’après M. Muller et L. Lupi, 1997. (57) 

 

Le développement de la carie est donc lié à : 

- Une alimentation essentiellement composée de sucres ; 

- Un hôte qui présente un terrain immuno-déprimé ; 

- Des bactéries qui prolifèrent à cause du manque d’hygiène et de 

l’hyposialie. 

 

Chez le cocaïnomane, le risque carieux est globalement augmenté notamment à 

cause du sucre utilisé comme produit de « coupe » de la cocaïne (58). Friedlander 

et Gorelick décrivent dans leurs travaux sur les cocaïnomanes une incidence 

importante de dents cariées et absentes pour cause de caries (59). De même, 

l’étude de Cury et al., montre une association positive entre la prévalence de dents 

cariées et la dépendance au crack/cocaïne, (odds ratio (OR) = 3,65, intervalle de 

confiance à 95% (IC) et p=0,001). (60) 
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Photo 1: Caries cervicales généralisées caractéristiques du toxicomane, d’après HUBERT-GROSSIN, GEORGE, 

LABOUX. [12] 

    

Ces caries se situent le plus souvent au collet des dents, à la jonction amélo-

cémentaire et en vestibulaire (rarement en lingual ou en palatin). Le fond de cavité 

est noirâtre voire bleuâtre. Ces caries sont relativement peu douloureuses : les tests 

thermiques n’engendrent aucune réaction. De même l’examen à la sonde est très 

supportable. 

L’évolution se fait vers une destruction progressive de la couronne depuis le collet 

jusqu’au bord cervical proximal (cf. photo 1), puis se poursuit vers la surface 

occlusale ou le bord libre. La progression carieuse atteint rapidement la pulpe sans 

que le sujet ne présente de signes de pulpite aigüe. Le plus souvent il s’agit de 

nécrose spontanée, laissant place à des complications infectieuses comme les 

cellulites.  

 

 

Photo 2:Cavité buccale d’un jeune cocaïnomane, présentant des caries cervicales, d’après HUBERT-GROSSIN, 

GEORGE, LABOUX. [12] 

 

Ces atteintes carieuses sont considérées par de nombreux auteurs comme 

pathognomoniques de la toxicomanie. On retrouve également des caries 

classiques, sans caractéristiques précises, affectant les faces occlusales des 

molaires et prémolaires.  
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4.2.2 -  Les différents types d’usure 

La consommation régulière de cocaïne a pour autre conséquence l’érosion 

dentaire.(58) Dissoute dans la salive, la cocaïne diminue son pH (56) causant ainsi 

l’érosion des tissus minéralisés. Krutchkoff et al observent dans leur étude sur des 

consommateurs de cocaïne, une destruction de l’émail, qui est très fin voire absent 

laissant apparaitre la dentine sous-jacente. Ils décrivent des surfaces dentaires lisses 

et vernissées.(61) 

 

 

Photo 3: Cas d'érosion cervicale chez un patient toxicomane, d’après HUBERT-GROSSIN, GEORGE, LABOUX. (16) 

 

D’autre part, la littérature décrit régulièrement des cas d’abrasion dentaire chez 

les cocaïnomanes. En effet ces patients ont l’habitude de se brosser 

vigoureusement les dents (59). Ce brossage traumatique, que l’on retrouve lors des 

situations de manque ou lors des hallucinations sensorielles à type de 

fourmillements, laisse apparaitre une abrasion des régions cervicales. (16) 

Enfin, des cas d’attrition dentaire chez les consommateurs de cocaïne ont été 

décrits. Par exemple, Brand et al décrivent dans leur article une attrition des canines, 

des premières prémolaires et des incisives latérales maxillaires chez un 

consommateur régulier de cocaïne depuis 2 ans. (56) D’autres auteurs décrivent 

également cette manifestation. (62) 

Cette attrition est notamment due au bruxisme (14), autre complication 

fréquemment retrouvée chez les consommateurs de cocaïne à cause de son effet 

stimulant. Les grincements et serrements des dents sont à l’origine de troubles 

occlusaux, comprenant des douleurs et des dysfonctionnements temporo-

mandibulaires (DTM).(63)  
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Photo 4: Cavité buccale d'un patient cocaïnomane de 30 ans : attrition et caries (Service d’Odontologie du CHU de Dijon) (64). 

    

 

Photo 5: Vue occlusale de l'arcade maxillaire d'un patient cocaïnomane : attrition et caries  

(Service d’Odontologie du CHU de Dijon) (64) 

 

4.2.3 -  Les fractures dentaires 

Les fractures résultent de l’usure et de l’évolution des caries. Les arcades dentaires 

se transforment alors en un champ de débris radiculaires qui vont lacérer les 

muqueuses labiales et jugales. Par ailleurs, il en découle des difficultés de 

mastications, d’élocution, ainsi qu’une détérioration de l’apparence physique qui 

nuit à l’estime de soi et peut avoir des conséquences défavorables sur la vie sociale. 
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4.3 -  Les effets de la cocaïne sur les tissus mous 

4.3.1 -  Les maladies parodontales 

Chez le toxicomane les lésions parodontales ne sont pas spécifiques. Néanmoins 

certains facteurs que l’on retrouve chez les usagers de cocaïne/crack, induisent ou 

aggravent ces atteintes parodontales. Ces facteurs sont : 

- L’accumulation de plaque microbienne ; 

- La baisse de l’immunité générale, qui diminue la résistance de l’hôte face 

aux agressions et augmente donc la vulnérabilité des tissus parodontaux ; 

- Les carences nutritionnelles, qui entraînent une dégénérescence du tissu 

conjonctif ; 

- Les caries du collet, qui irritent la gencive marginale ; 

- Les traumatismes engendrés par le bruxisme, qui aggravent la maladie 

parodontale. 

 

D’autre part, le brossage intempestif combiné à l’application locale de cocaïne sur 

la muqueuse buccale amène à des ulcérations gingivales. Celles-ci sont très 

souvent décrites dans la littérature (16) (65). Certains auteurs comme Friedlander 

parlent même de lacérations gingivales.(59) 

En 1997, Kapila et Kashani décrivent des récessions gingivales multiples d’évolution 

rapide, combinées à une érosion dentaire chez un patient consommateur de 

cocaïne par application topique sur la muqueuse buccale (66). Ces auteurs parlent 

même d’inclure l’application locale de cocaïne dans le diagnostic différentiel des 

pathologies parodontales ulcéro-nécrotiques. 

 

 
Photo 6: Ulcération gingivale suite à l'application topique de cocaïne, d’après Gandara-Rey, Diniz-Freitas, 

Gandara-Vila, Blanco-Carrion, Garcia-Garcia. (67) 

 

En ce qui concerne les gingivites, elles sont constantes chez le cocaïnomane et se 

caractérisent par la présence d’un bourrelet érythémateux. La gencive prend un 

aspect vernissé, elle est hypertrophiée notamment au niveau des papilles inter-

dentaires et des caries cervicales. L’application de cocaïne directement au 

contact de la gencive est responsable de lésions inflammatoires très marquées (67) 

et fréquemment associées  à des saignements plus ou moins spontanés. Ceux-ci 

s’expliquent par le fait que la cocaïne peut causer une trombocytopénie.(68)  
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Photo 7 : Gingivite érythémateuse, d’après le Dr Chartier C. (69)  

 

Ces lésions évoluent généralement vers des ulcérations voire une nécrose. On parle 

alors de gingivite ulcéro-nécrotique (GUN). (70) L’incidence de cette pathologie est 

accrue chez les patients immunodéprimés en particulier ceux qui sont infectés par 

le VIH. Ainsi, lorsqu’on pose un tel diagnostic il faudra prescrire au patient une 

sérologie VIH de dépistage.  

La GUN se caractérise par la présence de lésions nécrotiques en forme de cratère 

touchant les papilles inter-dentaires et/ou la gencive marginale. Ces cratères sont 

recouverts d’une pseudo-membrane blanchâtre avec un rebord gingival 

érythémateux et hémorragique. Ces lésions détruisent progressivement la gencive 

et l’os alvéolaire sous-jacent. Elles sont extrêmement sensibles au toucher, rendant 

la mastication et l’entretien de l’hygiène très difficiles. (71) En l’absence de 

traitement la GUN évolue vers des formes plus sévères donnant naissance à des 

parodontites. (72) 

 

 

Photo 8 : Gingivite ulcéro-nécrotique, d’après Gariulo, Toto, Gargiulo. (71) 
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4.3.2 -  Pathologies des muqueuses 

4.3.2.1 -  Candidose et glossite 

Outre les ulcérations muqueuses liées à l’application locale de la cocaïne, la 

plupart des pathologies de la muqueuse buccale du toxicomane a une étiologie 

fongique (51). En effet, la baisse du pH salivaire, la mauvaise hygiène buccale, et les 

carences nutritionnelles constituent le lit du développement du champignon 

Candida Albicans.  

 La candidose peut être aiguë ou chronique. Cliniquement elle se caractérise 

par des plaques érythémateuses étendues et/ou par un enduit blanchâtre, 

généralement localisés sur le dos de la langue et le palais. Une sensation de 

brûlure/picotement est un symptôme fréquent. (73) 
 

 
Photo 9: Candidose linguale chronique associant glossite atrophique, perlèche et enduit blanchâtre 

caractéristique de Candida, d’après Billet et Malard, 2013. (74) 

 

 La glossite se manifeste par une zone érythémateuse losangique bien 

délimitée, située le long de la ligne médiane du dos de la langue. La surface 

de la lésion peut être lisse ou lobulée.  

 

 
Photo 10: Glossite losangique médiane, d’après Billet et Malard, 2013. (74) 

  

Lorsqu’on est face à ce type de lésion il est important de faire le diagnostic 

différentiel entre candidose érythémateuse, glossite losangique médiane, ou des 

pathologies plus graves comme par exemple des Infections Sexuellement 

Transmissibles (IST). 
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4.3.2.2 -  Les infections sexuellement transmissibles (IST) : 

les répercussions buccales 

En effet, l’usage régulier de cocaïne entraîne une désinhibition sociale et une 

augmentation de la libido. Le cocaïnomane multiplie les rapports sexuels avec 

plusieurs partenaires, sans forcément se protéger. Ce comportement est à l’origine 

d’une augmentation du risque de transmission des IST, et notamment de la syphilis (75).   

Au niveau buccal, l’ulcération de la syphilis primaire passe souvent inaperçue par le 

patient et par tout clinicien non averti. Ce premier stade de la maladie est 

généralement la conséquence d’un contact orogénital ou oro-anal avec une lésion 

infectieuse. Cliniquement il se manifeste par un chancre qui se développe dans les 1 

à 3 semaines après la contamination. Cet ulcère solitaire est localisé sur la lèvre ou 

plus rarement sur la langue. L'ulcération est généralement profonde, avec une base 

rouge, pourpre ou brune et une bordure irrégulière. Il y a habituellement une 

lymphadénopathie cervicale qui l’accompagne. A ne pas confondre avec une 

ulcération traumatique ou un carcinome épidermoïde (73). 

 

 

Photo 11: Chancre syphilitique de la lèvre, d’après Leão, Gueiros, Porter. (76) 

 

Les chancres primaires peuvent guérir spontanément dans les 7 à 10 jours comme ils 

peuvent persister beaucoup plus longtemps, ne se résorbant qu’avec un traitement 

antimicrobien adapté. 

Pour ce qui est du stade secondaire de la syphilis, reflétant la propagation 

hématogène de T. pallidum, les principales caractéristiques orales sont les plaques 

muqueuses érythémateuses et les lésions maculopapulaires. Ces lésions évoluent par 

vagues et s’échelonnent du 2ème mois à la 4ème année de la contamination. (74) 

 
Photo 12:Syphilides secondaires de la pointe de la langue, d'après Billet et Malard, 2013. (74)  
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La syphilis tertiaire devenue extrêmement rare, survient chez environ 1/3 des patients 

atteints de syphilis secondaire non traitée. Les complications buccales de ce 3ème 

stade sont des gommes et plus rarement les leucoplasies syphilitiques. Les gommes 

sont des lésions inflammatoires indolores qui évoluent en 4 stades :  

- Un nodule solide nettement limité ; 

- Ramollissement de la lésion qui s’accroît, devient fluctuante en son centre ; 

- Ulcération et fistulisation ; 

- Cicatrisation laissant une trace indélébile. 

Il peut y avoir une destruction osseuse éventuelle avec perforation palatine et/ou 

formation de fistules oro-nasales.(76) 

Par ailleurs, il est important de noter que les comportements sexuels à risque des 

toxicomanes sont à l’origine de nombreuses autres IST ayant des répercussions 

buccales (14). Ainsi, tout chirurgien-dentiste doit être en mesure de dépister ces 

lésions afin de poser un diagnostic certain sur la maladie que ce soit la syphilis, une 

infection herpétique (HSV) ou encore une infection par le human papilloma Virus 

(HPV). Un diagnostic précis permettra d’orienter le patient vers une prise en charge 

adaptée. 

En ce qui concerne l’infection par le VIH, une étude de 1989 a montré que 

l’utilisation de cocaïne par voie intraveineuse augmente significativement le risque 

de contracter le VIH avec une séroprévalence de 35% chez les usagers quotidiens 

de cocaïne (77). De même, la consommation de crack entraîne des brûlures et des 

plaies sur les lèvres et à l’intérieur de la bouche qui peut augmenter le risque de 

transmission orale du VIH (14). Les manifestations orales sont multiples et variées : 

- Infections bactériennes (stomatite ulcéreuse, parodontite…) ; 

- Infections virales (herpès, zona, papillomatose) ; 

- Kératoses (leucoplasie chevelue) ; 

- Mycoses ; 

- Tumeurs (carcinome épidermoïde…). 

 
Photo 13: Leucoplasie chevelue chez un patient séropositif, d'après Billet et Malard, 2013. (74) 

 

D’autre part, il est important de savoir que parmi les principales drogues actives 

illicites, c’est la consommation de crack-cocaïne qui est la plus susceptible 

d’accélérer la progression du SIDA, indépendamment du traitement antirétroviral. 

(78)  

Ainsi, face à des consommateurs chroniques de cocaïne, il est recommandé de 

prescrire une sérologie VIH de dépistage et adapter la prise en charge en fonction 

des résultats obtenus. 
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4.3.3 -  Les perforations naso-palatines 

Pour rappel, le mode principal de consommation de cocaïne est l’inhalation, ce qui 

entraîne des lésions centrofaciales importantes lorsque les prises sont chroniques et 

massives. Ces lésions sont regroupées sous le nom de Cocaïne Induced Midline 

Destructive Lesion (CIMDL).(79) 

L’inhalation de cocaïne induit une vasoconstriction locale et une irritation des tissus 

exposés à cause des effets cytotoxiques de la substance active et des composants 

associés. L’une des complications locales décrites est la nécrose ischémique de la 

muqueuse nasale suivie d’une perforation du septum nasal. Il s’agit d’une 

complication rapportée chez plus de 5% des « sniffeurs » de cocaïne (56).  

Cette destruction osseuse et cartilagineuse peut survenir parfois après seulement 3 

semaines d’exposition intensive (80). Il est plus rare de voir une perforation du palais 

dur dans sa zone médiane car cela concerne uniquement les usagers lourds.  

 

Photo 14: Photographie intraorale montrant une perforation palatine chez un patient cocaïnomane, d’après Rosas, 
Santos, González. (80) 

 

Les signes fonctionnels sont une régurgitation nasale, une rhinolalie, et des douleurs 

centrofaciales. De plus, il existe une surinfection constante des fosses nasales ainsi 

qu’une infection fréquente des sinus. Quant à l’examen endobuccal, il doit être 

complété par une rhinoscopie antérieure et par un examen tomodensitométrique 

(79).  

Si certains cocaïnomanes bouchent ces perforations avec du coton ou du 

chewing-gum, il existe en odontologie des prothèses maxillo-faciales permettant de 

combler en partie ces perforations à l’aide d’obturateurs.(56) La prise en charge est 

donc multidisciplinaire ; le sevrage est un préalable à la chirurgie.(79) 
 

 

Photo 15: Vue intraorale montrant une large perforation palatine, et un exemple d’obturateur maxillo-facial, d’après 
Brand, Gonggrijp, Blanksma. (56) 

http://www.rapport-gratuit.com/
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4.4 -  Tableau récapitulatif  

 

TISSUS DURS 

Caries 
+ 

Erosions 
+++ 

Abrasion / Attrition 
+++ 

TISSUS MOUS 

Pathologies parodontales ++ 

Récessions / ulcérations +++ 

Candidoses + 

HYGIENE                     

BUCCO- DENTAIRE 

Absente ou mauvaise +++ 

Plaque dentaire ++ 

AUTRES 

Xérostomie ++ 

Perforations naso-palatines +++ 

Bruxisme +++ 

 

Tableau 5: Manifestations bucco-dentaires de la cocaïne/crack
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5 -  Prise en charge                                    

en pratique quotidienne 
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Les patients consommateurs de cocaïne fréquentent peu les cabinets dentaires en 

raison de leur état de dépendance, leurs expériences passées négatives du 

dentiste, et une anxiété exacerbée. Leur situation économique et parfois le manque 

de couverture sociale sont aussi des facteurs qui rendent difficile l’accès aux soins 

(14). Pour prendre en charge ces patients en cabinet, nous allons voir que des 

précautions s’imposent.  

5.1 -  Généralités sur la relation thérapeutique 

Si certains patients préviennent le praticien de leur dépendance lors de la première 

consultation, d’autres préfèrent rester silencieux à ce sujet. Il revient alors au dentiste 

de dépister la toxicomanie et d’essayer de répondre à la demande de soins et 

d’écoute du drogué. 

5.1.1 -  De l’anxiété à la manipulation 

Cette anxiété est très prononcée chez les toxicomanes. La première approche est 

donc psychologique (68). Le praticien doit établir une relation de confiance avec 

le patient dépendant. Cela nécessite de le considérer comme un patient à part 

entière, sans porter de jugement moral. Il faut être davantage patient, à l’écoute 

et faire attention ne pas jouer de rôle abusif de psychologue, ce qui risquerait 

d’entraîner une rupture définitive de la relation thérapeutique (81). 

Par ailleurs, le praticien devra rester vigilant face aux éventuelles tentatives de 

manipulation du toxicomane. En effet, si celui-ci est en état de manque, il peut 

demander avec plus ou moins d’insistance et d’impulsivité, pouvant aller jusqu’à la 

menace physique, une prescription de médicaments psychotropes (82). Le 

chirurgien-dentiste devra alors adopter l’attitude adéquate face au syndrome de 

manque du patient et sera confronté aux problèmes réglementaires relatifs à sa 

responsabilité de prescripteur. (16) 

5.1.2 -  La difficulté de coopération 

La coopération du toxicomane est difficile à obtenir. En effet, les changements 

psycho-comportementaux du patient dus à la prise de drogues (83), affectent 

l’assiduité aux rendez-vous et le bon déroulement des séances. De ce fait, le 

chirurgien-dentiste se doit de traiter ces patients avec respect et sensibilité (84). La 

prise en charge doit être douce et sans jugements, comme dit précédemment.  

Le temps essentiel est la motivation à l’hygiène bucco-dentaire. Il faudra donc 

commencer par enseigner une méthode d’hygiène simple, puis contrôler à chaque 

séance son efficacité et encourager le patient avec patience et fermeté. 

L’amélioration de l’hygiène buccale du toxicomane est un bon signe de sa volonté 

de poursuivre les soins. 
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5.1.3 -  L’aspect financier 

De nombreux toxicomanes n’ont pas d’emploi et donc pas de couverture sociale, 

ce qui rend difficile le règlement des honoraires (14). Le praticien doit alors les 

orienter vers des services d’aides médicales dont ils peuvent bénéficier (85).  

Néanmoins plusieurs études, comme celle de Sheridan, Aggleton et Carson, ont mis 

en évidence les difficultés d’accès aux services dentaires des toxicomanes 

comparativement aux patients non-consommateurs (86). Par exemple, sur les deux 

échantillons d’étude, seulement 1,6% des non-drogués s’étaient vu refuser les soins 

dentaires contre 20,8% des drogués. Et la cause principale du refus de soin était 

l’impossibilité de régler les honoraires. 

5.1.4 -  Le facteur temps 

La prise en charge doit s’adapter à la situation clinique du patient dépendant, et 

répondre à ses besoins et ses attentes. Autrement dit, le praticien doit établir une 

réhabilitation bucco-dentaire rapide, efficace et peu couteuse. (16) 

5.1.5 -  Les risques à connaître   

Type de risque OUI NON  

Infectieux X  Altération possible de l’immunité 

Hémorragique X  

Rare 
 

En cas de thrombopénie et/ou risque  
de saignement chez le cocaïnomane. 

Anesthésique X  
Précautions vis-à-vis des vasoconstricteurs 
 

Seuil de tolérance à la douleur diminué 

Médicamenteux X  Risques d’interactions médicamenteuses 

Psychologique X  

Stress et angoisse 
 

Troubles du comportement 
 

Douleur 

Autres X  Risque allergique chez les cocaïnomanes 

 

Tableau 6: Résumé des risques à connaitre pour la prise en charge du patient cocaïnomane en odontologie, (16)  
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Outre les risques cités dans le tableau ci-dessus que nous développerons 

ultérieurement, il existe également un risque de contamination patient-praticien. En 

effet les utilisateurs de cocaïne intraveineuse partagent fréquemment des seringues 

et des aiguilles contaminées et sont donc à risque d’hépatites infectieuses ou du 

syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA)(59). Il est donc préférable de réaliser 

au préalable des tests de dépistage de l’hépatite B, C et du VIH. En cas de retour 

positif, le patient pourra être orienté vers une structure hospitalière pour une prise en 

charge médicale et psychosociale. 

En ce qui concerne les soins dentaires, les précautions à prendre sont les mêmes 

que pour tout autre patient ; à savoir la stérilisation adéquate de tous les instruments 

dentaires et le port d’un masque, de gants, de lunettes de protection et d’une 

blouse afin d’éviter tout contact direct avec les fluides corporels (sang, salive…).(59) 

5.2 -  Conduite à tenir vis-à-vis du patient usager de cocaïne 

Pour toutes les raisons citées plus haut, de nombreux chirurgiens-dentistes montrent 

une réticence à soigner les patients dépendants, voire même refusent de les 

soigner. Pourtant tout praticien se doit de leur prodiguer les mêmes soins qu’aux 

autres patients, même s’il existe des problèmes spécifiques. 

5.2.1 -  Identification des patients consommateurs de cocaïne 

La plupart des consommateurs de cocaïne actifs ne révèlent pas facilement leur 

état ; ceci est dû en grande partie au caractère illicite de ces pratiques (14). Dans 

ce cas-là, l’attention doit être portée sur l’apparence et le comportement du 

patient. Le praticien doit alors se méfier des patients agités, hyperalertes, et irritables 

à cause d’une intoxication à la cocaïne ; ou bien déprimés car ils y associent 

l’alcool par exemple, lequel tempère l’effet stimulant de la cocaïne (14). 

Ainsi dès qu’une accoutumance à la cocaïne est suspectée, le chirurgien-dentiste 

doit s’en assurer à l’aide d’un interrogatoire médical approfondi qui devra être 

mené avec tact. Celui-ci portera sur les antécédents médicaux du patient comme : 

- Des troubles cardiaques : endocardite, troubles du rythme, infarctus du 

myocarde… 

- Des troubles respiratoires : œdème aigu du poumon, bronchite chronique, 

dépression respiratoire… 

- Des troubles digestifs : vomissements, nausées, perturbation du régime 

alimentaire… 

- Des troubles nerveux, 

- Une infection au VIH, VHB ou VHC… 

Dans le cas d’une toxicomanie avouée, le dentiste cherchera à obtenir le maximum 

d’informations sur les substances utilisées, leurs modes d’administration, leur 

quantité, la durée, le degré d’intoxication, et surtout le moment de la dernière prise 

(16).  
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5.2.2 -  Prise en charge médicale 

Il est important de préciser que la prise en charge bucco-dentaire devra, dès que 

possible, s’inscrire au sein d’une prise en charge globale, dans l’intérêt du patient 

comme dans celui du praticien. Celle-ci peut se faire chez le médecin généraliste, 

mais aussi dans les Centres Spécialisés de Soins aux Toxicomanes (CSST), en 

structures hospitalières (16). 

L’accompagnement des patients doit s’adapter à leur situation sociale et va, après 

évaluation, établir des objectifs à court, moyen et long terme. Il repose sur 

l’articulation de trois axes :  

- La consultation médicale ; 

- Le soutien psychosocial ; 

- Le soutien psychologique. 

Il existe les thérapies cognitivo-comportementales (TCC), habituellement proposées 

en ambulatoire, de manière individuelle. Il s’agit d’une méthode globale qui 

s’intéresse non seulement à la consommation de cocaïne mais aussi aux difficultés 

sous-jacentes en lien avec cette consommation. Elle est particulièrement adaptée 

lorsqu’il existe un craving important, c’est-à-dire une souffrance marquée liée à 

l’impossibilité de résister à la consommation (8).  

D’autre part, ces patients ont à leur disposition le numéro national d’information sur 

les toxicomanies, le 113, où des professionnels pourront répondre à leurs questions 

(16). 

Enfin, il faut savoir qu’aucun agent pharmacologique n’a d’autorisation de mise sur 

le marché (AMM) en France, dans le traitement des symptômes et des 

complications liés à l’usage de cocaïne. De plus, il n’existe pas de traitement de 

substitution de la cocaïne (8). 
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5.2.3 -  Prise en charge bucco-dentaire 

5.2.3.1 -  Précautions générales 

Avant tout traitement, il est nécessaire de réaliser un interrogatoire médical et 

éventuellement de contacter le médecin traitant, afin d’évaluer l’état de santé du 

patient, l’existence de pathologies associées et les traitements actuels. (16) 

Le plan de traitement proposé doit être simple, adapté à la demande du patient, 

et inclure des séances courtes car ils n’ont, en général, aucune patience (88). De 

plus, le praticien doit, si possible, programmer les séances à distance de la prise de 

cocaïne/crack (minimum 6 heures après la dernière prise).(16) 

Les objectifs de traitement qui en découlent sont tout d’abord, de soulager le 

cocaïnomane, qui consulte souvent pour une douleur intense. Ensuite, le deuxième 

objectif est de supprimer tous les foyers infectieux chroniques, pouvant provoquer 

des complications infectieuses à distance graves. Chez le cocaïnomane actif il faut 

tenir compte du bénéfice réel que l’on peut apporter. En fonction de l’état général 

du patient il faudra donc choisir entre avulsion des dents délabrées ou soins 

conservateurs.  Pour finir, le dernier objectif étant la réhabilitation esthétique et 

fonctionnelle du patient afin de lui permettre de s’alimenter correctement (88) (89). 

Là encore on choisira de réaliser soit une prothèse amovible, plus rapide à réaliser 

et moins onéreuse ; soit, si le patient le souhaite et si techniquement le traitement 

est possible on envisagera la prothèse fixée. 

D’autre part, le chirurgien-dentiste se doit d’insister sur l’intérêt particulier de 

l’hygiène bucco-dentaire et du suivi  dans la réussite des soins (16). Il devra prendre 

en charge leur grande anxiété, tout en sachant que la prémédication sédative au 

protoxyde d’azote (MEOPA) est déconseillée en raison de son effet hallucinogène 

et du risque d’abus ; de même la prescription de benzodiazépines doit être maniée 

avec précautions à cause du risque d’accoutumance (90). 

Il semble également essentiel que le praticien garde à l’esprit les principaux risques 

généraux liés aux cocaïnomanes et les précautions qu’ils imposent. C’est le cas : 

- Du risque accru d’apparition des cancers des voies aérodigestives 

supérieures (VADS) 

- Du risque de problèmes cardio-vasculaires ; 

- Du risque d’endocardite infectieuse du cœur droit chez le cocaïnomane par 

voie intraveineuse. 

- Du risque d’AES (Accidents avec Exposition au Sang) et donc risque 

d’infection VIH/VHB/VHC accru par rapport à la population générale.(90) 

 

Compte tenu des risques décrits ci-dessus, la conduite à tenir présentera certaines 

spécificités. 
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5.2.3.2 -  Précautions spécifiques 

 Vis-à-vis de l’anesthésie 

Indispensable à la plupart des soins bucco-dentaires, l’anesthésie locale (AL) et 

loco-régionale (ALR) peut se révéler difficile chez les patients cocaïnomanes. Elle 

est indiquée chez les patients coopérants, dont l’abus de drogues et l’anxiété sont 

relativement modérés, ou chez les patients en phase de sevrage dont l’état est 

stabilisé (88).  

Le cocaïnomane présente un seuil de tolérance à la douleur abaissé du fait de 

l’anxiété, et il métabolise plus rapidement les produits anesthésiques. Ceci explique 

l’efficacité diminuée des anesthésiques locaux chez ce type de patients par 

rapport à la population générale (16). Cette baisse d’efficacité semble pouvoir être 

minorée par une bonne préparation psychologique et par l’augmentation des 

doses injectées. On peut utiliser sans risque de surdosage jusqu’à 10 carpules dosées 

à 2% de principe actif (91).  

La préparation psychologique est la meilleure des prémédications. En effet, la 

prémédication sédative reste délicate chez le cocaïnomane compte tenu du 

risque d’abus ou de dépendance (90). Il faudra donc mettre en confiance le 

patient, le rassurer et diminuer la tension affective avant et pendant les soins. 

D’autre part, le choix de la molécule anesthésique est difficile. Il faut tenir compte 

à la fois de la qualité de la fonction hépatique, et du risque allergique chez le 

cocaïnomane, en présence des molécules de type ester telle la procaïne (59).  

Quant aux molécules de type amide, elles sont toutes contre-indiquées en cas 

d’insuffisance hépatique à l’exception de l’articaïne, moins toxique pour le foie (91). 

En ce qui concerne l’utilisation de vasoconstricteur comme l’adrénaline, elle est 

déconseillée chez les patients cocaïnomanes (16). En effet il existe un risque sérieux 

de complications cardio-vasculaires chez les drogués ayant consommé de la 

cocaïne le jour du rendez-vous. Les drogues sympathomimétiques, comme la 

cocaïne, entraînent des manifestations cardio-vasculaires de type hypertension 

artérielle et/ou tachycardie, pouvant être majorées par les vasoconstricteurs (92). 

L’anesthésie locale devra donc se faire à distance de la prise de la drogue. En cas 

d’emploi de vasoconstricteur, il est préférable d’attendre de 6 à 24 heures après la 

dernière prise de cocaïne (93) (94). Il s’agit d’une recommandation de grade C (95), 

c’est-à-dire qu’elle est basée sur l’opinion d’experts ou d’après une expérience 

clinique.  

Pour finir, les patients toxicomanes non coopérants ou dont l’anxiété ne permet pas 

d’intervenir sous AL, devront être orientés en structure hospitalière pour une prise en 

charge sous anesthésie générale. L’anesthésie chez le toxicomane est un acte 

impératif, mais sa réalisation doit être un acte réfléchi, fondé sur l’observation 

clinique. 



42 

 Vis-à-vis du risque hémorragique 

Même s’il est relativement faible, le risque hémorragique est particulièrement 

présent chez le patient consommateur de cocaïne (94). En effet, la 

thrombocytopénie consécutive à l’administration intraveineuse de cocaïne, 

accentue les saignements (96). Pour exemple, Johnson a décrit des difficultés 

d’hémostase suite à l’avulsion de dents de sagesse chez plusieurs patients 

cocaïnomanes (97).  

De plus, ces patients présentent souvent une insuffisance hépatique d’origine virale 

ou toxique (association cocaïne/alcool, cocaïne/héroïne…) qui aboutit 

inéluctablement à un déficit en facteur de coagulation. De même si le patient est 

atteint du VIH, on observe des perturbations immuno-hématologiques avec 

notamment une diminution du nombre de plaquettes. 

De ce fait, il est impératif de prescrire à ces patients, avant tout acte invasif, un bilan 

sanguin avec Numération Formule Sanguine (NFS), bilan de l’hémostase (INR, TS, TP) 

(16). Le chirurgien-dentiste doit prévoir les moyens hémostatiques locaux le jour de 

l’intervention, afin de palier à toute hémorragie éventuelle : sutures hermétiques, 

compression, mise en place de matériaux hémostatiques locaux. (93) 

Si plusieurs actes sanglants sont prévus chez un patient cocaïnomane, ils peuvent 

s’envisager sous anesthésie générale pour avoir un meilleur plateau technique à 

disposition en cas de complications. (93) 

 

 Vis-à-vis du risque infectieux 

Ayant pour certains un système immunitaire fragilisé voire infecté par des virus tels 

que le VIH, VHC, VHB, les patients drogués présentent un risque accru d’infections. 

Cela impose au praticien de réaliser une anamnèse précise et complète et de 

contacter le médecin traitant et/ou le(s) spécialiste(s). (90) 

Toute infection dentaire ou abcès sont à rechercher de manière systématique chez 

les cocaïnomanes et à éliminer au plus vite afin de limiter au maximum les portes 

d’entrée d’infections systémiques. (83) 

En ce qui concerne les problèmes cardiaques, les cocaïnomanes par voie 

intraveineuse notamment, peuvent être la cible d’endocardite suraiguë touchant 

le cœur droit. Les germes, le plus souvent le Staphylocoque doré, viennent coloniser 

et léser la valve tricuspide. Cette valve lésée représente alors un risque de greffe 

bactérienne lors d’un acte bucco-dentaire invasif, allant du simple détartrage à 

l’extraction (16). Ainsi pour éviter tout risque d’endocardite infectieuse, tout acte 

sanglant devra obligatoirement être encadré par une antibioprophylaxie. Le 

patient devra prendre en dose unique 2g d’Amoxicilline 1h avant le soin. En cas 

d’allergie à la pénicilline, on utilise la Clindamycine (600mg en dose unique).(88)  
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 Vis-à-vis des interactions médicamenteuses 

Le chirurgien-dentiste doit être vigilant dans ses prescriptions ; il doit prendre en 

compte les éventuelles interactions médicamenteuses entre les substances 

psychoactives prises par le patient et les prescriptions courantes en odontologie. 

Tout d’abord, le praticien doit garder à l’esprit le pouvoir de manipulation dont 

peuvent faire preuve ces patients. Par principe, il évitera donc de prescrire tout 

médicament demandé ou suggéré (16). Ensuite il faudra veiller à établir des 

ordonnances infalsifiables : 

- La posologie et la durée du traitement seront inscrites en toutes lettres 

- Il faudra rayer le bas de la page et le verso de la feuille non utilisés 

- Ne pas laisser de place permettant les surcharges. 

Il faudra également ne pas laisser les ordonnances à porter de vue et toujours noter 

sur le dossier du patient les prescriptions qui lui ont été faites. D’autre part, le 

praticien doit tenir compte de la présence éventuelle d’altération de la fonction 

hépatique ou rénale (16). 

 

 Les antibiotiques 

Aucune contre-indication, néanmoins le praticien doit prendre en compte les 

pathologies et traitements du patient toxicomane. Ainsi, pour la prescription 

d’antibiotiques, il faudra éviter les sulfamides et réduire la posologie des bêta-

lactamines en cas d’insuffisance rénale. En cas d’insuffisance hépatique, il faudra 

éviter les produits hépatotoxiques, métabolisés par le foie ou ayant une élimination 

biliaire. 

 

 Les anti-inflammatoires 

On évitera les anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS) chez le patient 

consommateur de cocaïne. De même pour les anti-inflammatoires stéroïdiens, car 

ils favorisent les infections bactériennes, virales et candidosiques chez ces patients 

ayant une immunité déficiente. (93) 

 

 Les antalgiques 

En ce qui concerne la gestion de la douleur, le praticien insistera sur l’importance 

du soin pour la diminuer. Si un antalgique est nécessaire, les molécules de palier I 

sont généralement suffisantes mais leur posologie doit être augmentée (51). Il faut 

tout de même faire attention chez les cocaïnomanes présentant une atteinte 

hépatique, de ne pas dépasser la posologie thérapeutique du paracétamol qui 

présente une hépatotoxicité à fortes doses. 
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5.2.4 -  Tableau récapitulatif 

 

Généralités 

 
- Bilan de la santé générale indispensable avant tout traitement 
- Plan de traitement simple avec des séances courtes 
- Programmation des séances à distance de la prise de cocaïne/crack                       

(6 à 24h après la dernière prise) 
- Intérêt particulier à apporter sur la motivation à l’hygiène 
- Prise en charge de leur grande anxiété 

 

Principaux risques 
généraux 

 
- Risques infectieux à cause de l’altération de leur immunité 
- Risque d’endocardite infectieuse chez les cocaïnomanes IV 
- Risque de problèmes cardio-vasculaires  

 

Anesthésie 

 
- Eviter les prémédications sédatives (benzodiazépines), préférer une 

préparation psychologique 
-  Vigilance face aux allergies : éviter les esters comme la procaïne 
- Choix de la molécule anesthésique en fonction de la qualité de la fonction 

hépatique du patient (attention aux amides en cas d’insuffisance 
hépatique) 

- Limiter l’usage des vasoconstricteurs 
- Molécule de choix : l’articaïne 
- Réaliser l’anesthésie à distance de la prise de cocaïne : 6 à 24h après. 

 

Soins  

 
- Soins simples et courts 
- Préférer l’utilisation de Ciment Verre Ionomère (CVI) à celle du composite 
- Vigilance face aux risques infectieux post-opératoires 

 

Actes invasifs 

 
- Bilan de l’hémostase au préalable 
- Moyens hémostatiques locaux le jour de l’intervention 
- Prévention des risques infectieux per et post-opératoires 
- Préparation psychologique indispensable 

 

Prescriptions 

 
- Rigueur dans la rédaction des ordonnances avec la posologie et la durée 

du traitement en toutes lettres 
- Vigilance face au pouvoir de manipulation 
- Attention à la présence d’éventuelles altérations de la fonction hépatique 

ou rénale 
- Antalgiques de niveau 1 généralement suffisants mais avec majoration 

des doses. 
 

Tableau 7: L'essentiel à retenir sur la prise en charge bucco-dentaire du patient cocaïnomane,                                                 
d’après Hubert-Grossin, 2003. (16) 
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CONCLUSION 

Face à l’ampleur de l’abus de cocaïne au sein de notre société (2 200 000 

d’expérimentateurs selon OFDT 2015), les chirurgiens-dentistes sont amenés à 

soigner de plus en plus de patients consommant ou ayant consommés ce type de 

substance. Or la prise en charge peut être différente chez ces patients car il faut 

prendre en compte un certain nombre de paramètres.  

Tout d’abord, la consommation chronique de crack/cocaïne, souvent associée à 

d’autres substances psychoactives et addictives, favorise l’apparition de 

complications infectieuses ou non touchant tous les grands systèmes de l’organisme 

(cœur, poumons, foie, reins, cerveau…). De ce fait, les cocaïnomanes doivent être 

considérés comme des patients potentiellement à risque de complications, aussi 

bien d’un point de vue somatique que psychologique. 

En ce qui concerne la cavité buccale, les répercussions de l’abus de cocaïne sont 

nombreuses. A cause d’une l’hygiène bucco-dentaire très insuffisante et d’une 

malnutrition, ces patients peuvent présenter un certain nombre de lésions non 

spécifiques mais relativement fréquentes comme des caries, des érosions dentaires, 

des lésions du parodonte comme des récessions gingivales, et de la muqueuse 

buccale. Lorsque les prises sont chroniques et massives, le patient peut présenter un 

bruxisme et, plus rarement, présenter une perforation naso-palatine.  

Les praticiens doivent être conscients des nouvelles tendances en matière de 

consommation de substances psychoactives, et être en mesure d’identifier les 

patients addictes afin de permettre une prise en charge efficiente. Plusieurs 

précautions sont à prendre vis-à-vis de l’anesthésie, du risque hémorragique                      

en cas d’actes invasifs, des complications infectieuses et des prescriptions 

médicamenteuses. Ces dernières ne constituant en rien un obstacle au traitement 

de ces patients.  

Le chirurgien-dentiste dispose ainsi de tous les moyens nécessaires pour soigner au 

mieux les patients consommateurs de cocaïne. Il est important de rappeler qu’une 

réhabilitation bucco-dentaire esthétique et fonctionnelle peut représenter le 

premier maillon d’une réintégration sociale pour ces patients.  

Pour finir, il faut préciser que la prise en charge bucco-dentaire doit s’inscrire dans 

un suivi global du patient en lien avec les autres professionnels de santé et sociaux 

(médecin traitant, addictologue, psychologue, service social).  
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Résumé : 

De nos jours, la consommation de cocaïne et crack est devenue un problème de santé publique. C’est 
un véritable fléau qui ne connait aucune frontière géographique ou sociale. Etant donné l’ampleur 
de ce phénomène, tout chirurgien-dentiste peut être amené à rencontrer un patient consommateur de 
cocaïne ou présentant des antécédents de toxicomanie. Par conséquent, et pour assurer une prise en 
charge efficiente, il est important de connaitre les substances utilisées, leurs effets sur la santé 
générale et leurs répercussions bucco-dentaires ainsi que les précautions à prendre.  
L’intérêt de ce travail est d’apporter, à son niveau, les informations nécessaires à l’amélioration des 
connaissances sur les consommateurs de cocaïne et leurs dépendances, afin d’améliorer leur prise 
en charge en cabinet dentaire. 
Après une première partie rappelant la définition des termes relatifs à la toxicomanie, la deuxième 
partie décrit une présentation épidémiologique, historique, pratique et pharmacologique de la 
cocaïne.  
La troisième partie rappelle les complications générales et psychologiques de la consommation 
chronique de cocaïne.  
La quatrième partie aborde les principales répercussions bucco-dentaires liées à cet usage.  
Enfin, la dernière partie expose les modalités de prise en charge des patients consommateurs de 
cocaïne par le chirurgien-dentiste.   
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CLEMENT Marie - Management of cocaine-addicted patients in odontology. 

Abstract: 

Nowadays, crack/cocaine consumption has become a public health issue. It’s a worldwide disaster 

with no geographical or social limits. Considering the scale of the phenomenon, every dentist is likely 

to meet a cocaine addict or a patient with addiction history. Therefore, in order to ensure a right 

management, it is important to have a thorough knowledge of consumed substances, impacts on 

general and oral health and the measures to be taken. 

The interest of this study is to provide, at its level, the information needed to improve knowledge on 

cocaine addicts and their dependencies, in order to strengthen care in dental practices. 

After a first part which defines the terms related to drug addiction, the second part goes through an 

epidemiological, historical, practical and pharmacological presentation of cocaine. 

The third part points out the general psychological and somatic complications of chronic use of 

cocaine. 

The fourth part deals with the main consequences of this abuse on oral health. 

Finally, the last part illustrates care management of cocaine-addicted patients by dental surgeon. 
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