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1 Introduction

La sécheresse buccale peut avoir plusieurs origines et le syndrome de Gougerot-
Sjogren (SGS) en fait partie. Ce syndrome a été décrit tout d’abord en 1925 par
Henri Gougerot puis par Henrik Sjogren en 1933.

C’est une maladie auto-immune (MAI), conséquence d’un dysfonctionnement du
systeme immunitaire au méme titre que la polyarthrite rhumatoide ou encore la

sclérose en plaque.

Ce syndrome entraine de nombreux symptdbmes, qui sont la conséquence de
linfiltration des glandes exocrines par les lymphocytes et les plasmocytes, elle-
méme responsable d’'une dégénérescence progressive de ces glandes.

Une partie des symptdmes et des conséquences se situe au sein de la cavité orale.
Le chirurgien-dentiste est donc en premiére ligne pour diagnostiquer et prendre en

charge cette pathologie.

Au cours de ce travail, nous étudierons les glandes salivaires ainsi que la
composition de la salive et son réle.

Ensuite nous aborderons le SGS, des symptémes au diagnostic.

Pour finir, nous analyserons la prise en charge ainsi que les différents traitements

mis a notre disposition pour soulager les patients souffrant de ce syndrome.
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2 Lasalive
2.1 Les glandes salivaires

Quatre-vingt-dix pourcent de la production salivaire est assurée par trois glandes
salivaires principales : les glandes parotides, les glandes submandibulaires et les
glandes sublinguales (figure 1).

Les glandes salivaires principales possédent une anatomie similaire comprenant un
canal sécrétoire principal provenant du corps de la glande et qui s’achemine dans la
cavité orale.

Il y a également des glandes salivaires accessoires localisées dans I'ensemble de la
cavité orale : dans la muqueuse de la langue et de la lévre, dans le palais ou encore

dans le plancher de bouche. (Porcheri et Mitsiadis, 2019)

2.1.1 Les glandes parotides

Les deux glandes, situées a l'arriere du ramus de la mandibule, sont formées de
deux lobes entre lesquels passe le nerf facial : un lobe superficiel développé et un
lobe profond qui I'est moins. Ce sont les plus volumineuses des glandes salivaires,
pesant 25 grammes. (Alhajj et Babos, 2019)

Le canal de Sténon, canal excréteur principal de la parotide, traverse le muscle
masséter afin d’acheminer la salive dans la cavité orale en regard des deuxiémes

molaires maxillaires 17 et 27. (Porcheri et Mitsiadis 2019)

Les parotides sont essentiellement productrices de salive séreuse comprenant de I'a-
amylase. (Porcheri et Mitsiadis, 2019)

2.1.2 Les glandes submandibulaires

Les glandes submandibulaires sont localisées au niveau du plancher de bouche.
Le canal excréteur principal, nommé canal de Wharton, a une trajectoire passant au-

dessus du muscle mylo-hyoidien et se termine au caruncula sublingual.

La glande submandibulaire contient des acini a fonction muqueuse et séreuse.
(Porcheri et Mitsiadis, 2019)
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2.1.3 Les glandes sublinguales

Les glandes sublinguales ont la plus petite taille des trois glandes salivaires
principales. Elles sont positionnées entre le muscle mylo-hyoidien et en avant du
plancher de bouche. (Alhajj et Babos, 2019)

La salive est acheminée dans la cavité buccale par I'intermédiaire des canaux de
Walther et Rivinus.

Leur sécrétion est muqueuse et elle est concentrée en mucines. (Porcheri et
Mitsiadis, 2019)

2.1.4 Les glandes salivaires accessoires

Les glandes salivaires mineures, ou glandes salivaires accessoires sont tres
nombreuses dans la cavité buccale, pouvant atteindre le nombre de 1000. Leur taille
est bien inférieure a celle des glandes salivaires principales et elles sont présentes
sur la sous muqueuse de la cavité orale sauf sur la gencive et sur la zone antérieure

du palais dur.
Il y a également des glandes salivaires linguales appelées glandes de Von Ebner.

Elles ont la méme structure anatomique que les glandes précédemment citées et

sont comparables en taille aux glandes sublinguales. (Alhajj et Babos, 2019)
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MUSCLE MYLO HYDIDIEN

GLANDE SUBMANDIBULAIRE

Figure 1 : Anatomie des glandes salivaires et de leurs canaux excréteurs. (Source :
Katz, 2015)

2.2 Composition de la salive

Les protéines et les ions transforment la salive composée a 99% d'eau, en une

solution viscoélastique. (Carpenter, 2013)

Le pourcentage restant correspond a des composants organigues et inorganiques.
Les composants inorganiques (compris entre 1,8 et 2,2 g/L) sont essentiellement des
ions sodium et potassium pour les cations et des ions chlore et bicarbonate pour les
anions.

Les composants organiques (compris entre 3 a 3,4 g/L) sont principalement des
protéines extrinseques (albumines et immunoglobulines par exemple) et des
protéines intrinseques (I'amylase salivaire, le lysozyme et la peroxydase). (Pellat,
2010)

2.3 Sécrétion salivaire

La production salivaire quotidienne chez ’'homme est comprise entre 750 et 1000 ml

par jour. Cette production varie selon les différents moments de la journée.

16



Au repos, la sécrétion salivaire est estimée a 0,5 ml par minute.

Lors de sa stimulation, pendant la prise alimentaire notamment, le pH ainsi que la
production salivaire augmentent pour atteindre une sécrétion comprise entre 1 et 2
ml par minute.

Lors de la période de sommeil profond, le pH ainsi que le flux salivaire diminuent
pour atteindre 0,05 ml de salive produite par minute. (Pellat, 2010)

2.4 Histologie des glandes salivaires

Chaque glande salivaire consiste en un nombre important d'unités (acinus, canal
intercalaire, canal stri€é) qui convergent toutes vers un canal excréteur principal
(figure 2).

unité de
sécretion

acinus muqueux

acinus sero-muqueux

Figure 2 : Structures des glandes salivaires principales. (D’aprés : Porcheri et
Mitsiadis, 2019)
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Les acini fusionnent et forment des canaux intercalaires, tapissés d'épithélium
cuboide. Des cellules myoépithéliales entourent les acini et les canaux intercalaires
au moyen de longues expansions cytoplasmiques riches en filaments. Ces derniers
ayant des propriétés contractiles, ils facilitent la sécrétion salivaire.
Ensuite les canaux intercalaires s’acheminent dans les canaux striés.
Les canaux striés sont essentiels et accomplissent plusieurs réles notamment :

- le transport d’éléments hors du canal,

- la résorption d’eau,

- la sécrétion d’ion afin de créer une salive hypotonique.

Deux types de cellules acineuses existent : les cellules séreuses et muqueuses.

-Les cellules acineuses séreuses produisent un liquide isotonique composé
essentiellement de protéines.

-Les cellules acineuses muqueuses produisent quant a elles une substance

lubrifiante : la mucine.

Les parotides sont constituées de cellules acineuses séreuses, les glandes
submandibulaires d'un mélange d’acini séreux et muqueux et les glandes

sublinguales principalement d’acini muqueux. (Alhajj et Babos, 2019)

2.5 Innervation des glandes salivaires

L’innervation est assurée par le systéme autonome ortho et parasympathique.
Les nerfs parasympathiques, en libérant de I'acétylcholine, activent les récepteurs

muscariniques responsable de la sécrétion salivaire.

La parotide est innervée par le nerf auriculo-temporal par lintermédiaire du nerf
glossopharyngien.

Linnervation de la glande submandibulaire et la glande sublingual est assurée par le
nerf lingual. (Alhajj et Babos, 2019)

Les nerfs sympathiques, quant a eux, libérent de la noradrénaline, ce qui active les

récepteurs adrénergiques a et 3.
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Les cellules séreuses sont innervées par le systeme parasympathique et les cellules
mugqueuses par le sympathique. (Porcheri et Mitsiadis, 2019)

2.6 Réles de la salive

La salive est essentielle a la santé bucco-dentaire et ses roles sont multiples (figure
3).

Tout d’abord, la salive assure une fonction mécanique avec la formation du bolus
lors de la mastication. Ce role est primordial et constitue la premiére phase de la
digestion. Le bol alimentaire est acheminé de l'oropharynx vers I'cesophage, pour
ensuite atteindre I'estomac. Par ailleurs la salive contient une enzyme essentielle a
cette fonction : 'amylase qui dégrade I'amidon.

Elle a également un réle de lubrifiant durant la phonation et la déglutition. En effet les
sécrétions muqueuses empéchent I'adhésion des muqueuses les unes aux autres et
donc, protége des frottements et des traumatismes.

La salive permet également la dissolution des substances sapides lors de la
gustation. (Alhajj et Babos, 2019)

Le second role essentiel de la salive est la protection des tissus durs et mous de la
cavité buccale.

En effet, elle permet leur nettoyage physiologique et elle posséde un role
antibactérien et antifongigue grace a la lactoferrine, aux lysozymes et aux
immunoglobulines qui luttent également contre les Iésions carieuses. (Porcheri et
Mitsiadis, 2019)

Le pH salivaire peut étre augmenté grace aux ions, aux ions bicarbonates et aux
phosphates. L’ensemble de ces ions salivaires permettent d’augmenter le pH, c’est
le pouvoir tampon.

La salive est composée de protéines et de facteurs de croissance qui permettent la

régénération des muqueuses et une cicatrisation facilitée. (Alhajj et Babos, 2019)
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Figure 3 : Diamant des fonctions de la salive. (Source : Pellat, 2010)
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3 Le SGS

En 1925, Henri Gougerot, dermatologue francais, a décrit un ensemble de
symptdmes comprenant une sécheresse buccale, une sécheresse oculaire, en

association avec une autre MAI : la polyarthrite rhumatoide.

Le SGS vient aussi d’Henrik Sjogren qui était un ophtalmologue suédois. En 1933,
ce clinicien établit un lien entre : la kérato-conjonctive séche, la xérostomie et la

polyarthrite.
Ces deux médecins ont donc donné leurs noms a ce syndrome.

Le SGS est aussi nommé : syndrome de sicca. Sicca (SICCO, AS, ARE, AVI, ATUM)
vient du latin et désigne la sécheresse. Le terme kératoconjonctivite sicca est donc
utilisé pour définir la sécheresse cornéenne et de la conjonctive. (Ghafoor, 2012)

Bien que reconnue comme une MAI, le SGS est toujours associé au terme « de
syndrome ». C’est une pathologie chronique et systémique caractérisée par un

infiltrat inflammatoire lymphocytaire. (Margaix-Muioz et al., 2009)

Ce syndrome regroupe un ensemble de symptémes notamment :

- un syndrome sec qui touche essentiellement les glandes salivaires
(xérostomie) et lacrymales (xérophtalmie),
- une grande fatigue,

- des douleurs diffuses. (Hatron et Hachulla, 2016)

Les symptdbmes sont nombreux et flous. Ils peuvent étre attribués a d’autres
pathologies ou traitements, a tort. En conséquence, les estimations montrent que la

moitié des personnes touchées par ce syndrome ne sont pas prises en charge.

La prévalence du SGS est estimée entre 0,1 et 0,6% de la population et affecte 9
femmes pour 1 homme. La tranche d’age la plus touchée se situe entre la 4 et la 6°™
décennie (période correspondant a la ménopause pour les femmes). (Bayetto et

Logan, 2010)
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3.1 Physiopathologie

Le SGS est la conséquence d'une infiltration des glandes exocrines par des
lymphocytes et des plasmocytes, ce qui entraine une dégénérescence glandulaire

progressive et donc un syndrome sec. (Youinou et Mariette, 2001)
L’étiologie du SGS est encore incertaine mais semble tout de méme plurifactorielle.

- A partir d’'une induction par un facteur exogéne, les cellules épithéliales
des glandes exocrines sont perturbées ce qui entraine un infiltrat
lymphocytaire. C’est cet infiltrat qui va engendrer le développement
d’anticorps anti-Ro (SS-A) et anti-La (SS-B).

- Une étiologie génétique est également plausible car le risque de
développer cette pathologique est majoré si un membre de la famille en est
atteint.

Un lien a été mis en évidence entre SGS primaire et I’haplotype B8 et Dw3
ainsi que SGS secondaire et I'halotype DRw4. (Margaix-Mufioz et al.,
2009)

L’interleukine 10 serait également associée a une sensibilité accrue au
SGS primaire. (Hulkkonen et al. 2001)

- Une étiologie bactérienne est plausible dans le SGS impliquant des
mycobactéries, helicobacter pylori ou encore des bactéries commensales.
(Bjork et al., 2020)

- Bien gu’aucune preuve scientifique formelle n’ait pu venir étayer I'étiologie
virale, le virus d’Epstein-Barr (EBV), le cytomégalovirus (CMV), le virus de
I'hépatite C ou encore certains rétrovirus ont été mis en causes. (Hakkou
et al., 2010)

- Les hormones peuvent également jouer un réle non négligeable dans le
développement du SGS. La proportion de femmes touchées notamment
lors de la ménopause (diminution des cestrogenes) étant beaucoup plus
elevée que celle des hommes. (Bayetto et Logan, 2010)

- La vitamine D est un facteur de risque dans I'apparition d’une autre MAI :
la sclérose en plaque. Comme cette vitamine posséde de nombreux effets
immunomodulateurs, un déficit en vitamine D pourrait étre impliqué dans la
pathogenese du SGS. (Bjork et al,. 2020)
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- D’autres facteurs comme I'exposition au stress, au tabac, a I'alcool, aux
solvants, a la silice ou encore aux silicones peuvent avoir un impact sur le

développement du SGS.

A la différence des facteurs génétiques, les facteurs environnementaux ont la
capacité d’étre modifiés. Identifier les facteurs de risques permettra de diminuer
I'exposition a ces facteurs et donc d’engendrer une réduction de la prévalence du
SGS. (Bjork et al., 2020)

L’étiologie du SGS demeure encore inconnue, et 'ensemble des éléments cités ci-

dessus reste des hypotheses. (Hakkou et al., 2010)

3.2 Examen clinique

3.2.1 Xérostomie

La xérostomie est la sensation de bouche seche, évaluée de maniere subjective par
le patient. La xérostomie n’est pas obligatoirement corrélée a une hypofonction des

glandes salivaires, qui elle peut étre évaluée de maniere objective.

La xérostomie entraine des génes lors de I'élocution, la mastication ou encore lors de

la déglutition (surtout des aliments secs).

Certains patients rapportent également une dysgueusie avec des intolérances a
certains aliments (salé, amer, épicé ou golt métallique en bouche), des impressions
de brdlures (glossodynie) ou des douleurs localisées au niveau des glandes
salivaires. Une réduction de la salive diminue la solubilisation et la dispersion des
stimuli gustatifs jusqu’aux papilles gustatives et entraine donc une altération du gout.
(Tschoppe et al., 2010)

La muqueuse buccale apparait beaucoup plus fragile, collante avec un aspect mat.
Les patients présentent des levres seches, gercées, ainsi qu’une langue fissurée,
dépapillée et lisse (figure 4).

Les chéilites angulaires, les mucosites ou encore les ulcérations buccales font

également parties des conséquences relatives du SGS.
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Figure 4 : Langue séche, partiellement dépapillée. (Source : Hakkou et al., 2010)

Les infections candidosiques (Candida albicans) sont tres fréquentes avec une
prévalence de 70 a 80%. Elles touchent essentiellement les commissures des levres,

la langue ainsi que le palais.

Malgré une bonne hygiéne bucco-dentaire, les patients souffrent de poly caries, se

développant surtout au niveau des collets dentaires. (Mortazavi et al., 2014)

En cas de réhabilitation dentaire par des prothéses amovibles, la xérostomie impacte
la sustentation, la stabilisation ce qui a des conséquences sur la triade de Housset et
donc la stabilité prothétique.

Afin de contrecarrer la xérostomie la consommation hydrique est augmentée ce qui

peut entrainer des nycturies chez certains patients.

L’ensemble de ces symptdomes n’apparaissent pas de maniere brutale mais plutdt
progressivement et engendrent une altération de la qualité de vie des patients.
(Margaix-Mufioz et al., 2009)
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3.2.2 Atteinte des glandes salivaires

On parle d’hypofonction des glandes salivaires quand la salive non stimulée
(sécrétée principalement par les glandes sous maxillaires) est de 0,1 mL/minute et
de 0,7 mL/minute pour une salive stimulée (sécrétée par les glandes parotides a plus
de 50%). (Nizamuddin et al., 2018)

Les patients atteints d’'un SGS peuvent souffrir d’'une hypertrophie bilatérale (figure
5), le plus souvent indolore des glandes salivaires touchant essentiellement les
glandes parotidiennes.

Figure 5 : Hypertrophie parotidienne. (Source : CRMR des maladies auto-immunes
de Strasbourg (RESO), 2020)

Cette augmentation de volume est induite par I'obstruction des canaux excréteurs
secondaire a l'infiltrat inflammatoire lymphocytaire. (Hakkou et al., 2010)

Le canal de Sténon peut laisser soudre un écoulement suppuré suite a la faible
production de salive.

Les phases aigues de ce symptbme peuvent perdurer d’'une semaine a plusieurs
mois avec des intervalles de rémission. Environ 1 patient sur 3 atteint du SGS sera

concerné par cette manifestation au cours de sa vie.

Une des complications les plus graves est la survenue de lymphomes parotidiens.
(Porcheri et Mitsiadis, 2019)

Selon la littérature, 5% des patients atteints de SGS développeront un lymphome
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non hodgkinien parotidien (LNH), ce qui représente un risque 44 fois plus important
que dans la population générale d’ou l'importance que le patient ait un suivi

pluridisciplinaire. (Margaix-Mufioz et al., 2009)

Plusieurs symptdbmes doivent donner [lalerte notamment une hypertrophie
parotidienne unilatérale ou un purpura. Des examens complémentaires seront alors
prescrits afin de mettre en évidence la présence de marqueurs tumoraux. (Berrady et
al., 2009)

3.2.3 Xérophtalmie

Les glandes lacrymales sont touchées dans le SGS conduisant a des
kératoconjonctives séches. La conjonctive et la cornée souffrent d’'un défaut
d’hydratation et de lubrification qui entraine une destruction des cellules épithéliales.
La xérophtalmie est caractérisée par une sécheresse oculaire; le patient ressent une
impression de corps étranger, de grains de sables dans I'ceil et des démangeaisons.
Les yeux peuvent paraitre rouges, et présenter des épisodes douloureux ainsi qu'une

photosensibilité. (Margaix-Mufioz et al., 2009)

3.2.4 Autres sécheresses muqueuses et cutanées

Cinquante-cinq pourcent des patients souffrent de sécheresse qui peut

s’accompagner d'un prurit. (Kassan et Moutsopoulos, 2004)

Le tableau clinique s’accompagne également d’'une sécheresse des voies
respiratoires supérieures et de la muqueuse nasale associée a une toux seche,
chronique et des essoufflements (bronchite seche). (Mavragani et Moutsopoulos,
2014)

La dyspareunie (douleur lors de rapport sexuel) est frequemment observée chez les
femmes non ménopausées (dysfonctionnement des glandes vaginales lubrifiantes)
avec une prévalence de 40%. Cependant la fécondité, la parité et I'activité sexuelle
des patients atteints de ce syndrome ne semblent pas différer de celles de la
population générale. (Skopouli et al., 1994)
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3.2.5 Vascularite

Les patients peuvent présenter un syndrome de Raynaud (33% des patients atteints
du SGS) correspondant a une baisse de perfusion aux extrémités et a une diminution
du calibre des petits vaisseaux. Des facteurs aggravent cette manifestation comme

le stress et le froid. (Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

3.2.6 Fatigue

La fatigue est un facteur prédictif majeur de la baisse de la qualité de vie chez les
patients atteint du SGS. En effet, ce symptdbme touche environ 50% des patients
atteints de SGS.

L’échelle visuelle analogique (EVA) de 10 cm a pour but de mesurer la fatigue tres
facilement avec deux extrémes : «Pas de fatigue» et «Fatigue la plus grande

possiblex.
Plusieurs éléments sont responsables de la fatigue notamment :

- L’activité de la maladie (c’est une hypothése, le lien reste encore a définir)
- Les troubles neuroendocriniens

- Les troubles du sommeil

Les patients présentent un déficit de sommeil plus important que la population dite
standard.

lIs signalent plus de difficulté a s'endormir et des réveils nocturnes plus fréquents et
prolongés. Les examens de polysomnographie confirment plusieurs éléments
notamment : une diminution de la qualité du sommeil et une augmentation du
nombre de réveils. Cependant, aucune étude a ce jour n'’a mis en évidence la

relation étroite entre troubles du sommeil et fatigue.(Ng et Bowman, 2010)

3.2.7 Atteinte musculaire et squelettique

Les douleurs articulaires ou arthralgies concernent 53% des patients atteints du SGS
et les douleurs musculaires ou myalgies 22%.

L’atteinte articulaire affecte le plus souvent les petites articulations et ce de maniere
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symétrique ou asymeétrique.

Du fait de I'atteinte musculaire et articulaire, le SGS primaire est confondu avec la
polyarthrite rhumatoide tandis que le SGS secondaire est frequemment diagnostiqué
chez les patients souffrants de polyarthrite rhumatoide. (Kassan et Moutsopoulos,
2004)

3.2.8 Atteinte pulmonaire

C’est une affection tres rare dans le SGG. En effet, la toux est la conséquence de la

sécheresse trachéale. (Kassan et Moutsopoulos, 2004)

3.2.9 Atteinte rénale

Moins de 10% des patients touchés par le SGS sont concernés par une atteinte
rénale, ce qui en fait une complication relativement rare. La pathologie, conséquence
du SGS, prend la forme d’'une néphrite tubulo-interstitielle (TIN) le plus souvent, ou
d’'une glomérulonéphrite.

La TIN est caractérisée par une infiltration de l'interstitium rénal par des lymphocytes
et des plasmocytes. (Francois et Mariette, 2016)

3.3 Examens complémentaires

3.3.1 Test de Schirmer

Test inventé par Schirmer en 1903, il permet de mesurer la production de larmes
(larmes réflexes et de base). Le principe est de positionner une bandelette de papier
buvard (5mm X 35 mm) graduée dans le cul de sac lacrymal inférieur, prés de I'angle
externe (figure 6). Le test est positif si le mouillage est inférieur a 5 mm en 5 minutes.

(Mavragani et Moutsopoulos, 2014)
Ce test présente de nombreux désavantages :

-Faible reproductibilité,
-Examen génant et difficile a réaliser chez les enfants,

-Lésion possible de la cornée et de la conjonctive,
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-Absence d’un site précis pour positionner la bandelette,

-Déchirure du papier buvard au retrait. (Savini et al., 2008)

Figure 6 : Réalisation du test de Schirmer. (Source : Bjordal et al., 2019)

3.3.2 Test au Rose Bengale

Ce test permet la coloration de la cornée et de la conjonctive par un composeé
chimique : le rose Bengale. (Mavragani et Moutsopoulos 2014)
Cette substance est utilisée pour mettre en évidence les Iésions de I'épithélium de la

surface oculaire (figure 7).

L’opérateur applique une solution & 1% de rose Bengale dans le fornix inférieur. Le
patient doit cligner des yeux en totalité une ou deux fois. Ensuite 'opérateur utilise de
la lumiere et évalue la coloration de la conjonctive médiane et latérale, ainsi que la
cornée.

Le degré de coloration est évalué grace au score de Van Bijsterveld sur les 3

endroits distincts:

-1 taches éparses
-2 taches densément dispersées

-3 points confluents

Le score maximum atteint 9 points et selon les critéres de classification, un score
inférieur a 4 est un signe de SGS. (Gomes et al., 2012)
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Figure 7 : Test au rose Bengale. (Source : Creuzot-Garcher, 1999)

Ce test est plus ou moins fiable car il s’avere peu reproductible, le volume de
colorant utilisé pouvant varier a chaque goutte. Il peut aussi provoquer des

picotements oculaires et des sensibilités. (Savini et al., 2008)

D’autres colorations peuvent étre effectuées comme la coloration a la fluorescéine ou

au vert lissamine (mieux tolérés mais trés difficile a analyser). (Gomes et al., 2012)

3.3.3 Biopsie des glandes salivaires et score de Chisholm et Mason

La biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) est un geste opératoire

relativement simple mais des complications post-opératoires peuvent survenir.

La premiére étape consiste a obtenir le silence clinique en réalisant une anesthésie
locale.

A I'aide d’une compresse, I'aide opératoire maintien la lIévre éversée.

L’opérateur incise au bistouri la muqueuse labiale sur 1,5-2 cm, parallelement au
vermillon et ce entre la commissure labiale et la ligne médiane. Puis une dissection
superficielle avec un ciseau de Metzenbaum est effectuée et les glandes salivaires
sont mises en évidence.

De 4 a 6 glandes sont prélevées et placées dans un milieu de conservation afin
d’étre envoyé a un laboratoire d’anatomo-pathologie.

Pour terminer, des points de sutures sont réalisés (figure 8).
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Figure 8 : Incision (A), prélevement des glandes salivaires (B), sutures (C) puis mise

en évidence des glandes salivaires (D). (D’aprés : Heitzmann et Heitzmann, 2004)

Les complications post opératoires sont souvent passagéeres (paresthésie,
saignement, hématome, tuméfaction, inflammation, douleur) et concernent entre 8 et
12% des patients. (Lida Santiago et al., 2012)

La présence d’'un infiltrat inflammatoire (sialadénite) lymphocytaire est recherchée
lors de 'examen anatomo-pathologique des glandes salivaires biopsiées. La biopsie
s’avere positive si la présence d’'un amas de 50 lymphocytes/4mmz est décelée.

La sévérité de l'infiltrat est déterminée par le score de Chisholm.

Tableau 1 : Score de Chisholm. (D’aprés : Gomes et al., 2012)

Grade 1 discret infiltrat inflammatoire

Grade 2 infiltrat modéré ou inférieur a 1 focus
Grade 3 1 focus (> 50lymphocytes)/4mm?2
Grade 3 > 2 foci/dmm?2

C'est le test le plus précis disponible, bien qu'il ne soit pas essentiel pour le

diagnostic.

3.3.4 Sialographie parotidienne

La sialographie parotidienne (examen radiographique invasif, irradiant) n’est pas un
examen de premiére intention dans le cadre du SGS. Cet examen est compliqué

d’un point de vue technique.
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Etant donné qu’un produit de contraste est injecté par le canal de Stenon, la

sialographie parotidienne est contre-indiquée dans les cas d’altération sévére de la

fonction des glandes salivaires car il y a un risque de non expulsion du produit de

contraste.

Chez un patient atteint du SGS, une dilatation et une torsion des conduits, ainsi

gu’'une répartition hétérogene et une rétention du produit de contraste sont

observées (figure 9).

Une sialectasie peut étre mis en évidence chez des patients sains, ou peut étre un

signe annonciateur de lithiase.

La sévérité de la pathologie s’appuie sur la classification de Rubin et Holt.

Tableau 2 : Classification de Rubin et Holt. (D'aprées : Gomes et al., 2012)

stade 0 (normal)

absence de produit de contraste
visible

stade 1 (ponctué)

présence de produit de contraste < 1

mm de diameétre

stade 2 (globulaire)

présence de produit de contraste

avec un diametre entre 1 et 2 mm

stade 3 (cavité)

présence de produit de contraste = 2

mm de diametre

stade 4 (destructif)

destruction compléte du parenchyme

de la glande
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Figure 9 : Sialographie (stade 3) de la parotide chez un patient atteint du SGS, 5
minutes aprés l'injection du produit de contraste. A : vue frontale et B : vue latérale.
(Source : Gomes et al., 2012)

3.3.5 Sialométrie

Pour mesurer le flux salivaire de maniére objective, on utilise la sialométrie.

Trois cotons sont pesés, puis placés pendant 5 minutes en regard des deux canaux
salivaires sécréteurs : deux pour les canaux de Stenon, et le dernier au niveau du
canal de Wharton. La quantité de salive sera évaluée en fonction de la prise de poids

des cotons imbibés de salive. La valeur de référence est de 2 grammes.

D’autres tests sont réalisables comme le test au sucre. Un sucre est placé sous la
langue et doit étre complétement fondu en 3 minutes. Si ce n’est pas le cas, on peut

soupconner une hyposialie. (Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

Le débit salivaire peut étre évalué a l'aide de paraffine. Le patient met environ 1,59
de paraffine au sein de la cavité buccale pendant 30 secondes a 1 minute jusqu’a ce
gu’elle soit malléable. Ensuite le patient doit macher la cire et cracher la salive

produite dans un récipient toutes les 2 minutes durant 6 minutes.

Le flux salivaire peut étre mesuré avec de I'acide citrique. Deux millilitres d’acide

citriqgue a 2% doit étre placé en bouche pendant environ 1 minute puis le produit doit
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étre craché. Ensuite la salive est recueillie par crachat toutes les 2 minutes pendant
6 minutes. (Lecor et al., 2016)

De nombreux parametres peuvent faire varier le résultat comme I'hydratation du
patient, le moment de la journée ou le test est effectué, la consommation de tabac, le
sexe, l'age, la prise alimentaire, la mastication de chewing-gum, la masse corporelle,
ou encore la prise de traitement médicamenteux. (Gomes et al., 2012)

Les valeurs de référence sont comprises entre 0,8 mL et 1,2 L de sécrétion salivaire
par jour. Soit entre 0,4 et 0,5 mL de salive secrétée par minute.

On parle d’oligosialie lorsque la salive produite est inférieur a 0,2 mL par minute.
(Petrusi¢ et al., 2015)

3.3.6 Scintigraphie parotidienne

La scintigraphie est un examen fonctionnel et dynamique. En effet il permet

d’observer le fonctionnement des glandes salivaires. (Nadal et al., 2015)

Un marqueur radioactif le pertechnétate (99mTc) de sodium est administré par voie
intraveineuse et son absorption ainsi que sa sécrétion sont évaluées (figure 10). Le
rayonnement qui en résulte, issu du marqueur radioactif, est ensuite étudié grace a
une caméra. La caméra permet d’obtenir une image avec des zones d’hyperfixations
(foyer infectieux, tumeurs) ainsi que des zones d’hypofixation (tissus moins
vascularisés ou détruits).

Au bout de 20 a 30 minutes, le marqueur est sécrété dans la cavité buccale. (Gomes
et al., 2012)

La fixation et la libération du technétium sont diminuées chez les patients atteints du
SGS.

Puis un second examen sous stimulation salivaire (pilocarpine ou acide citrique) est
effectué. Cette méthode de stimulation du flux salivaire est particulierement efficace

et reproductible d’un patient a I'autre. (Arrago et al., 1987)
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Figure 10 : Scintigraphie des glandes salivaires. (Source : Hopitaux Universitaire
Geneéve, 2019)

3.3.7 Bilan sanguin

Des anomalies biologigues sont parfois visibles lors d’analyse. Une
hypergammaglobulinémie qui sera en lien avec une vitesse de sédimentation
accelérée peut étre observée. Les résultats de la prise de sang peuvent mettre en
évidence un déficit quantitatif de certaines lignées sanguines : thrombocytopénie,

et/ou leucopénie. (Hakkou et al., 2010)

3.3.8 Sérologie

Dans le cadre du SGS, une infiltration lymphocytaire des glandes exocrines
(salivaires et lacrymales) ainsi qu’une hyperactivité des lymphocytes B peut étre
mise en évidence.

Le syndrome se manifeste également par une augmentation des gammaglobulines
et la présence d'auto-anticorps dirigés contre deux complexes: Ro / SSA et La /
SSB. (Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

La présence d'anti-Ro / SSA et d’anti-La / SSB positifs est un signe trés spécifique et
distinctif de la maladie. (Rosado et al., 2018)

Les anticorps anti-Ro / SSA sont mis en évidence chez 70% a 100% des patients,

guant aux anticorps anti-La / SSB, ils sont retrouvés dans 35% a 70% des cas.

L’existence des anticorps associés a d’autres symptdmes précédemment évoqués
sont nécessaires et suffisants pour faire le diagnostic. (Mavragani et Moutsopoulos,
2014)
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3.4 Diagnostic positif

3.4.1 Criteres de diagnostic

Le consensus américano-européen a pour but de simplifier le diagnostic du SGS.
Cet accord repose sur la présence d'infiltrats lymphocytaires dans les glandes
salivaires mineures, ou la présence d'auto-anticorps SSA ou SSB avec des
symptoémes d’une atteinte des glandes salivaires ou lacrymales. L'American College

of Rheumatology propose une classification a partir de critéres objectifs.

Tableau 3 : Criteres de classification américains / européens. (D’aprés : Mavragani et
Moutsopoulos, 2014)

Signes oculaires (étre concerné par au

moins un de ces symptémes)

-Yeux secs persistants et inconfortables
chaque jour pendant plus de trois mois
-Sensation répétitive de grain de sable
dans les yeux

-Usage d'un substitut lacrymal plus de

trois fois par jour

Signes concernant la cavité buccale (au

moins un)

-Sensation de bouche séche chaque jour
pendant au moins trois mois
de

enflées chez I'adulte

-Impression glandes salivaires
-Nécessité de boire pour déglutir (surtout

les aliments secs)

Preuve objective de sécheresse oculaire

(au moins une)

-Test de Schirmer £ 5 mm / 5min

-Score de Van Bijsterveld = 4

Preuve objective d'atteinte des glandes

salivaires (au moins une)

-Scintigraphie des glandes salivaires
-Sialographie parotide
-Débit salivaire non stimulé (< 1,5 mL /

15 min, < 0,1 mL / min)

Caractéristiques histologiques :

-Biopsie positive d'une glande salivaire

accessoire

Auto-anticorps :

-Présence d'anticorps anti-SSA (Ro /
SSA) ou anti-SSB (La / SSB)
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Classification

Le SGS primaire requiert I'existence de quatre des six critéres précédemment cités,
incluant une biopsie positive d'une glande salivaire accessoire ou la présence
d’anticorps anti-SSA ou anti-SSB, et trois des quatre criteres objectifs cités ci-

dessus.

Il existe des critéres d’exclusion du SGS notamment les patients ayant des
antécédents de radiothérapie cervico-faciale, un lymphome, une sarcoidose, une
maladie du greffon contre I'néte, les patients porteurs de I'hépatite C ou du VIH ou

encore les utilisateurs d'anticholinergiques. (Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

3.4.2 SGS primitif

'y a deux types de SGS. Le primitif qui est isolé et ne correspond ni a une
conséqguence, ni une association avec une MAI et le secondaire. (Bayetto et Logan,
2010)

3.4.3 SGS secondaire

Le SGS secondaire est associé a d’autres connectivites ou MAI.

3431 Polyarthrite rhumatoide

La polyarthrite rhumatoide est une MAI touchant les articulations. Elle concerne 1%
de la population mondiale avec une incidence plus élevée chez les femmes. Des
auto-anticorps s’attaquent a la membrane synoviale des articulations engendrant des
gonflements, des sensibilités, voire des douleurs qui restreignent 'amplitude des

gestes (figure 11).
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Figure 11 : Patient atteint de polyarthrite rhumatoide. (Source : Inserm, 2020)

Cette pathologie engendre également des atteintes hématologiques,
cardiovasculaires, neurologiques et elle est aussi responsable d’anomalies au niveau

des glandes salivaires et lacrymales.

Environ 30% des patients atteints de polyarthrite rhumatoide ont également un SGS
secondaire. (Hakkou et al., 2010)

3.4.3.2 Lupus érythémateux

Le lupus érythémateux est une MAI affectant le tissu conjonctif (figure 12).

Environ 75% des patients touchés par cette maladie présente une xérostomie
associée a une réduction du flux salivaire.

L’association SGS / lupus érythémateux concerne un tiers des patients touchés par
le lupus. (Mortazavi et al., 2014)

Figure 12 : Lupus érythémateux cutané. (Source : Jarrett et Werth 2019)
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3.43.3 Sclérodermie

La sclérodermie est une maladie MAI qui entraine une fibrose. Cette fibrose
concerne les capillaires, les canaux excréteurs et les acini des glandes salivaires et
lacrymales. Cette anomalie est responsable de la xérostomie, symptéme connu de la
sclérodermie.

On y observe également une infiltration lymphocytaire chez 15% des patients,

preuve du SGS secondaire. (Mortazavi et al., 2014)

3434 Sarcoidose

La sarcoidose est une pathologie systémique inflammatoire. Les poumons sont les
organes les plus fréquemment touchés, mais elle peut concerner n'importe quel

organe du corps humain.

Les personnes touchées par la sarcoidose rapportent des épisodes de gonflement
des glandes parotides ainsi que des xérostomies. Mansour et al. ont établi le lien
entre SGS et sarcoidose. (Mortazavi et al., 2014)

3.5 Diagnostics différentiels

3.5.1 Xérostomie médicamenteuse

Il a été démontré que plus le nombre de médicaments ingérés par les patients
augmente et plus le débit salivaire diminue. (Khovidhunkit et al., 2009)

Si la cause de I'hyposalivation est due a une prise médicamenteuse, les glandes
salivaires sont peu altérées. Le médecin prescripteur peut soit arréter le traitement,
soit trouver une alternative aux médicaments prescrits, soit suppléer au niveau local.

Cependant il n’est pas nécessaire de réaliser des examens complémentaires.

La xérostomie induite par un traitement médicamenteux est un effet iatrogéne qui
concerne plus de 400 médicaments. Quatre-vingt pourcent des traitements les plus
utilisés pour les personnes agées sont concernes par cet effet secondaire. (Hugonot-
Diener, 2010)
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Tableau 4 : Exemple de médicaments responsables de xérostomie. (D’apres :
Varoquier et al., 2013)

Classes médicamenteuses

Médicaments correspondants

Antalgique opiace faible

Tramadol

Antalgique opioide morphinique

Skenan, Acupan

Anti acnéique Roaccutane
Anticholinergique Atarax
Anti arythmique Rythmodan

Antidépresseurs Anafranil, Laroxyl, Seropram
antihistaminique Zirtex

Antihypertenseur Captopril

Antimigraineux Maxalt

Antiparkinsoniens

Lepticur, Levodopa

Antirétroviraux

Norvir, Videx

Antispasmodique

Atropine

Benzodiazépines : anxiolytique, hypnotique

Xanax, Vallium, Seresta

Bétabloquant

Propanolol, Atenolol

Inhibiteurs calciques

Amlodipine

Neuroleptiques

Tercian, Haldol, Dogmatil

Substances addictives

Tabac, cannabis

Thymorégulateur

Depakine, Depakote

Toxine botulique

3511 Psychotropes

On estime que 25% de la population francaise est sous psychotropes au long cours.

Les antidépresseurs, les antipsychotiques, les anxiolytiques et les hypnotiques font
partis des psychotropes. lls sont frequemment utilisés pour traiter les pathologies
mentales et leurs effets indésirables se situent notamment au niveau de la cavité

buccale.
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Une étude a recensé les effets secondaires de 57 médicaments (23 antidépresseurs,
22 antipsychotiques / stabilisateurs de I'numeur et 12 médicaments anxiolytiques /
sédatifs). Quatre-vingt-onze pourcent des personnes interrogées se sont plaintes de
xérostomie. D’autres effets indésirables ont été mentionnés tel que la dysgueusie

lors de la prise d’antidépresseurs. (Cockburn et al., 2017)

Une autre étude a été réalisée chez des patients schizophrenes pour déterminer
I'impact de leurs traitements antipsychotiques et anxiolytiques sur la cavité orale. Il a
éeteé démontré que le flux salivaire était diminué par la prise de leur psychotrope.
(Okamoto et al., 2016)

3.5.1.2 Anti-cholinergique

Selon l'étude récente de Tiisanoja et al., la xérostomie et I'hyposalivation (salive
stimulée et non stimulée) ont été évaluées sur un groupe de 1 345 personnes sous
traitement anti cholinergique.

Quatorze pourcent des patients se sont plaints de xérostomie et 2% des patients
présentaient une hyposalivation avec de faibles débits salivaires (stimulé et non
stimulé€), mesurés de maniére objective. (Tiisanoja et al., 2019)

3.5.2 Radiothérapie cervico faciale

En 1911, Bergonie, met en évidence la radiosensibilité élevée des glandes salivaires.
Les glandes salivaires sont trés proches du volume cible de la plupart des cancers
de la téte et du cou. La dose moyenne tolérée lors de l'irradiation des 2 parotides est
de 25 a 30 Gy. (Ortholan et al., 2010)

Des 33 Gy, une xérostomie de grade Il est constatée chez 53% des patients.
(Toledano et al., 2012)

D’apres les travaux de Guinand et al., une irradiation a une dose de 15 Gy pendant
une semaine suffit a provoquer une chute de 90% du flux salivaire. (Guinand et al.,
2007)

D’un point de vu histologique, les glandes salivaires subissent une destruction et une
atrophie des acini salivaires, des altérations vasculaires, suivi d’'une inflammation et
d’'une formation de fibrose interstitielle (figure 13). (Guinand et al., 2007)
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Figure 13 : Coupe histologiqgue d'une glande salivaire physiologique (A) et d'une

glande salivaire irradiée (B). (D'apres : Guinand et al., 2007)

La radiothérapie de la sphére oto-rhino-laryngologie (ORL) impacte la salive tant d’'un
point de vue qualitatif que quantitatif. La réduction de la production salivaire stimulée
et non stimulée, la diminution du pH salivaire et la modification du pouvoir tampon
peuvent étre a l'origine de mucites ou encore de xérostomies radio-induites, plus ou
moins sévere mais qui perdurent méme apres arrét du traitement. Malheureusement,
méme avec les nouvelles techniques d’irradiation de type IMRT minimisant les doses
de rayonnements délivrés au niveau des tissus sains avoisinants la tumeur,

I'irradiation des tumeurs ORL induit des xérostomies. (Arrifin et al., 2018)
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3.5.3 Pathologie des glandes salivaires

3.5.3.1 Malformation : aplasie, hypoplasie

L’aplasie des glandes salivaires, soit I'absence totale de la glande, est une maladie
relativement rare a transmission génétique autosomique dominante. Le premier cas
référencé I'a été par Gruber en 1885. Cette affection concerne le plus souvent la

parotide et ce de maniére unilatérale.

L’aplasie des glandes salivaires fait souvent parti d’'un tableau clinique associant
d’autres anomalies de développement concernant les glandes lacrymales, les dents,
la peau, les cheveux, les ongles. Ce syndrome dénommé lacrimo-auriculo-dento-
digital (LADD) ou syndrome de Levy-Hollister a pour symptdomes : une hypoplasie
des glandes salivaires et lacrymales, une anomalie de I'oreille en terme de forme et

de fonctionnalité (surdité), des hypodonties et une malformation digitale.

Une mutation de FGF10 (facteur de croissance des fibroblastes 10) serait
responsable du syndrome.
Afin de confirmer I'absence des glandes salivaires, des examens d’'imageries tel que

le scanner ou I'imagerie par résonnance magnétique sont réalisés.

Par ailleurs on retrouve un développement anormal des glandes salivaires dans
différentes pathologies comme le syndrome de Down, la fente labio-palatine ou

encore le syndrome de Klinefelter. (Neagu et al., 2018)

3.5.3.2 Pathologie tumorale

Les tumeurs des glandes salivaires concernent moins de 3% de I'ensemble des

tumeurs du corps humain.
3.5.3.2.1 Tumeurs épithéliales malignes

Certains signes cliniques sont prédictifs de malignité comme la paralysie faciale, la
présence d’adénopathies indurées, des douleurs, et des limites floues et mal définies
a l'imagerie. (Btissam et al., 2015)
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Tableau 5 : Pourcentage de tumeur maligne par rapport au nombre de tumeur des

glandes salivaires. (D’aprés : Fassih et al., 2014)

Type de glande Pourcentage de tumeur maligne
Glande parotide Entre 20 et 30 %
Glande submandibulaire Entre 45 et 60%
Glande sublingual Entre 70 et 85%
Glande salivaire accessoire Entre 49 et 80%

3.5.3.2.2 Tumeurs épithéliales bénignes : adénome pléomorphe

Les lésions tumorales des glandes salivaires sont peu fréquentes, touchant le plus
souvent la glande parotide et représentant 1 a 4% des tumeurs de la région téte et
cou. La majorité des tumeurs bénignes parotidiennes sont des adénomes
pléomorphes. lls représentent 47,2% des tumeurs bénignes parotidiennes. Leur
évolution est lente et dans 3 a 14% des cas, une dégénérescence maligne peut
survenir. (Ali et al., 2014)

D’autres lésions tumorales bénignes peuvent étre diagnostiquées comme les myo-
épithéliomes, les adénomes a cellules basales, les oncocytomes ou encore les
kystes. (Btissam et al., 2015)

3.5.4 Vieillissement physiologique

Avec l'age, il existe une sénescence physiologique des glandes salivaires qui se

caractérise par une fibrose et une atrophie

La xérostomie concerne souvent les personnes agées. La prévalence de la
xérostomie est de 30% chez les plus de 65 ans. La sénescence est responsable
d’hyposialie. En effet, avec le vieillissement entre 30% et 40% des tissus des
glandes salivaires sont transformés en tissu conjonctif. Cette altération est
responsable de candidose, de lésions carieuses, de maladies parodontales. Ces
pathologies peuvent engendrer des problémes nutritionnels (malnutrition, dénutrition

ou anorexie).
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La xérostomie chez les personnes agées peut étre induite par des traitements
médicamenteux (psychotropes, antidépresseurs tricycliques, antihypertenseurs).
Dans ce cas, la sécheresse buccale est transitoire et réversible a condition de

pouvoir arréter ou substituer le médicament en cause.

Enfin, la sensation de bouche séche est aggravée par la respiration buccale, le port
d’appareil prothétique, ou encore une hygiene bucco-dentaire insuffisante. (Salom,
2006)

3.5.5 Subsances toxiques

3551 Alcool

L’étude d’Enberg et al. en 2001 avait pour but d'établir le lien entre consommation

d'alcool et sécrétion salivaire chez 24 personnes volontaires, non alcoolique.

Les femmes ont ingéré 0,6 g d’alcool/ kg et les hommes 0,7 g d’alcool/kg.
Des prélevements salivaires ont été réalisés tout d’abord avant ingestion, puis 45

minutes apres la consommation et enfin une heure aprés le second échantillon.

Il en résulte une diminution de tous les électrolytes étudiés (amylase, protéines
totales, phosphate inorganique PO,> sodium Na*, potassium K* et calcium Ca?") au
fur et a mesure de 'augmentation du taux d’alcool sanguin ainsi qu’une diminution de

la production salivaire stimulée et non stimulée. (Enberg et al., 2001)

3552 Tabac

Petrusi¢ et al., ont étudié I'impact du tabac sur la sécrétion salivaire. Pour participer a
cette étude, il fallait étre 4gé d’au moins 18 ans et ne pas étre atteint d’une
pathologie affectant les glandes salivaires ni avoir subi une radiothérapie cervico-
faciale.

Deux groupes de patients ont été constitués : fumeur et non-fumeur.

Le questionnaire de I'étude incluait des informations d’ordre général, sur l'intoxication
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tabagique (nombre de cigarettes fumées par jour, durée du tabagisme), sur les
pathologies systémiques et les médicaments consommés par le patient.

Une consultation d’odontologie a été effectuée afin d’évaluer I'hygiéne orale (indice
de plaque), la présence de colorations exogenes sur les dents ou encore la langue.
Pour commencer, la quantité de salive non stimulée a été évaluée. Ensuite, les
participants ont rincé leur bouche avec une solution aqueuse a 2% d'acide citrique.
Puis, la quantité de salive stimulée a été mesurée.

L’évaluation de la qualité salivaire a été classifiee selon 4 critéres : collante, épaisse,

mousseuse, agueuse.

Concernant la quantité salivaire, les résultats montrent que la salive stimulée et non
stimulée diminue avec l'augmentation de la durée du tabagisme mais ce résultat
n’est pas dépendant du nombre de cigarettes fumées par jour.

Pour la qualité salivaire, le groupe des fumeurs présentait une salive épaisse, tandis

gue chez les non-fumeurs, la salive était plus fine et aqueuse.

D’aprés cette étude, la consommation de tabac altere la fonction des glandes

salivaires avec un impact sur la qualité et la quantité de salive.

La parotide, qui secréte la salive aqueuse, est la premiere glande impactée par la
consommation tabagique. Les glandes sous maxillaires et sublinguales contre
balancent ce manque en secrétant de la salive muqueuse. Ce phénomene explique

donc que les fumeurs possedent une salive plus épaisse. (Petrusic¢ et al., 2015)

3.5.6 Diabéte
Mortazavi et al. ont voulu quantifier la xérostomie et I'hyposalivation chez les patients

diabétiques.

Tableau 6 : Pourcentage des patients se plaignant de xérostomie en fonction du type
de diabete. (D’apres : Mortazavi et al., 2014)

Type de diabéte Pourcentage de patients se plaignant de xérostomie
Diabéte de type Il 14 2 62%
Diabéte type | 38 a 53%
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Cette sensation de bouche seche serait liée a la polyurie et a la déshydratation.
(Mortazavi et al., 2014)

L’examen clinique oral révéle que 64% des patients diabétiques présentent une
sécheresse des muqueuses buccales.

Le test de Schirmer (examen ophtalmologique) objective que 46% des patients
diabétiques présentent une hyposalivation.

L’ancienneté de la pathologie et la sévérité du diabéte ne sont cependant pas

corrélées a I'hyposalivation. (Khovidhunkit et al., 2009)

3.5.7 Affection du systeme nerveux central (SNC) : maladie de Parkinson

La maladie de Parkinson est une maladie neuro-dégénérative caractérisée par un
défaut de dopamine dans les noyaux gris centraux. Les symptémes les plus
couramment rencontrés sont : des tremblements, des bradykinésies et des akinésies
(rendant I'hygiene bucco-dentaire compliquée). L’hyposalivation est également un

symptéme de la maladie de Parkinson. (Proulx et al., 2005)

Le traitement le plus utilisé pour le traitement de la maladie de Parkinson est le
lévodopa (L-DOPA) qui sera transformé en dopamine par I'enzyme DOPA
décarboxylase dans le cerveau. La prise de ce traitement générerait une hyposialie.
(Proulx et al., 2005)

3.5.8 Virus de I'hépatite C

L'infection par le virus de I'hépatite C (VHC) entraine des complications hépatiques
responsables de morbidité et de mortalité. (Cacoub et al., 2017)

La xérostomie concerne entre 5 a 55% des patients infectés par le VHC. (Mortazavi
et al., 2014)

Le virus de I'hépatite C peut entrainer des symptémes comparables a ceux du SGS.
De de fait, le VHC fait partie des criteres d’exclusion pour le diagnostic de ce

syndrome. (Bayetto et Logan, 2010)
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3.5.9 SIDA

Il existe un lien trés étroit entre 'anomalie des glandes salivaires, lacrymales et le
virus de l'immunodéficience humaine (VIH) ainsi que son traitement antirétroviral
dedie.

Les patients atteints du VIH souffrent, comme les patients porteurs d’'un SGS, de
xérostomie ou encore d’un déficit d’activité des glandes salivaires principales et
accessoires. On constate également une hypertrophie des glandes salivaires et une
lymphocytose CD8. De ce fait, le terme de «maladie des glandes salivaires associée
au VIH» est utilisé. (Meer, 2019)

Des manifestations buccales associées au VIH apparaissent dans 30 a 80% des cas.
Elles représentent fréquemment des signes précurseurs de linfection. On peut
retrouver le sarcome de Kaposi, des infections opportunistes, comme les candidoses

ou encore la leucoplasie orale chevelue.

Certains antirétroviraux provoquent une hyposialie sans toutefois altérer la fonction

des glandes salivaires.

Cependant, il reste délicat de faire la distinction entre les effets secondaires des

antirétroviraux et les symptémes oraux liés au VIH.

La sensation d'ceil sec chez les patients VIH est causée par une infiltration
lymphocytaire de la glande lacrymale. Une destruction des acini lacrymaux et du
systéme canalaire engendre un défaut qualitatif et quantitatif de larmes responsable

d’'une kératoconjonctivite.
Les antirétroviraux sont également associé€s a la sécheresse oculaire.

Ces différentes sécheresses alterent grandement la qualité de vie des patients.
(Nizamuddin et al., 2018)
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3.6 Conséquences orale et odontologique du SGS

3.6.1 Candidose

Candida Albicans peut se manifester de maniére diversifiée : un muguet, des
perléches aux commissures des lévres, ou encore une stomatite sous prothétique.
Les candidoses touchent environ 70% des patients atteints du SGS. (Hakkou et al.,
2010)

L’objectif de I'étude réalisée par Torres et al. en 2002 était d’établir le lien entre le
flux salivaire et Candida Albicans chez 112 patients se plaignant de xérostomie. Une
relation inversement proportionnelle entre la salivation et le nombre de colonies de

candida albicans a pu étre mise en évidence. (Torres et al., 2002)

3.6.2 Lésions carieuses

Le risque carieux et de développement de lésions érosives chez les patients
présentant un SGS est trés important. L’étude de Berman et al., réalisée sur 225
patients a démontré que les patients atteints du SGS sont plus frequemment touchés

par les lésions carieuses. (Berman et al., 2019)

Les lésions carieuses surviennent aux endroits les moins cariogénes habituellement :
les incisives mandibulaires, le collet des dents, ou encore des reprises carieuses
sous des soins conservateurs récents.

Les lésions carieuses cervicales sont les plus fréquentes et sont semblables a celles
détectées chez les sujets qui ont eu une radiothérapie de la région ORL (figure 14).
(Hakkou et al., 2010)
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Figure 14 : Lésions carieuses cervicales. (Source : Hakkou et al., 2010)

La diminution du flux salivaire engendre de nombreuses transformations salivaires :
une modification de sa composition, une augmentation de sa viscosité, une

diminution du pouvoir tampon...

Le pH, qui physiologiqguement est neutre (7), s‘acidifie et peut descendre jusqu’a 5,
correspondant a un pH cariogene. A ce pH, les tissus dentaires se déminéralisent et
la reminéralisation est compromise étant donné le déficit salivaire qualitatif et

quantitatif. (Tschoppe et al., 2010)

Des lésions en bouche telles que des ulcérations touchent plus de 50% des patients,
altérant leur qualité de vie. (Fernandez Castro et al., 2019)

3.6.3 Lésions parodontales
Le lien entre le SGS et les Iésions parodontales est controversé.

Boutsi et al. ont réalisé une étude a trois bras d’inclusion : 24 patients atteints du
SGS, 27 patients atteints d’une autre MAI et 29 patients se plaignant de xérostomie.
Le but de I'analyse est de déterminer si un patient atteint du SGS a plus de Iésions
parodontales qu’un patient souffrant d’'une autre MAI ou se plaignant de xérostomie.
L’examen clinique buccodentaire inclut : un schéma de bouche détaillé (notification

des dents absentes, présence de carie, de soins conservateurs ou prothétiques),
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I'indice de plaque, le sondage pour déterminer la présence de poches parodontales,

la présence de récession et les habitudes en matiére d’hygiéne buccodentaire.

Aprés analyse et comparaison entre les différents groupes de sujets, aucune
différence significative entre les différents groupes n’a pu étre mise en évidence.
(Boutsi et al., 2000)

Lugonja et al., ont évalué en 2016 la prévalence de la maladie parodontale chez les
patients atteints de SGS en comparaison avec des patients souffrants de polyarthrite

rhumatoide et d'arthrose.

Des examens cliniques et des tests ELISA afin de détecter des anticorps contre des
bactéries orales et parodontales (Prevotella denticola, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia...) ont été effectués dans ces 3

groupes.

Tableau 7 : Etude de Lugonja et al. (D’aprés : Lugonja et al., 2016)

SGS Polyarthrite Arthrose
rhumatoide
Nombre de patients 39 patients 36 patients 23 patients
Parodontite modérée / 46% 64% 48%
sévere

Cette étude n'a montré aucune augmentation de la parodontite chez les patients

atteints de SGS par rapport aux deux autres groupes. (Lugonja et al., 2016)

Lin et al., ont voulu établir un lien potentiel entre maladie parodontale chronique et
SGS a l'aide d’'une étude de cohorte rétrospective de 2001 a 2012 a Taiwan.

L’étude a mis en évidence que le risque de SGS était plus important chez le groupe
de patients atteints de maladie parodontale chronique que chez le groupe témoin.
(Lin et al,. 2018)
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Tableau 8 : Etude de cohorte rétrospective. (Source : Lin et al. 2018)

Groupe de patients atteints de Groupe témoin

maladie parodontale chronique

Nombre de patients 76 765 patients 76 765 témoins
Age moyen des patients | 40,8 ans 41,0 ans
Durée de I'étude 8,54 ans 8,49 ans
Nombre de cas de SGS | 869 483

3.6.4 Impact sur la prothése amovible

Une diminution du flux salivaire complique le port de prothése amovible. En effet,
'adhérence et le joint obtenu par la salive sont altérés, entrainant un manque de
stabilité des appareils prothétiqgues. Sans salive, les muqueuses sont plus fragiles,
les lévres et les joues collent aux prothéses amovibles ce qui peut engendrer des
blessures. Les patients touchés par le SGS sont donc plus susceptibles de souffrir

de blessures prothétiques et d’ulcérations traumatiques. (Hakkou et al., 2010)

La solution implantaire peut étre une bonne alternative prothétique afin de pallier au
mangue de stabilité prothétique et aux blessures éventuelles. Tout ceci dans le but

d’améliorer la qualité de vie du patient.
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4 Prise en charge thérapeutique
Le traitement du SGS reste a ce jour symptomatique et non curatif.
4.1 Traitements symptomatiques

Le traitement symptomatique dans le cadre du SGS consiste a lutter contre les effets
délétéres entrainés par la xérostomie et la xérophtalmie notamment les lésions

carieuses ou encore les infections fongiques. (Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

4.1.1 Xérophtalmie

Afin de lutter contre la xérophtalmie, plusieurs traitements sont disponibles
notamment des collyres, des gels lacrymaux ou encore des larmes artificielles.

Les gouttes de cyclosporine ont réveélé leur efficacité en améliorant les résultats des
tests de Schirmer, les tests de colorations et les symptdmes de sécheresse oculaire.
(Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

Les patients peuvent utiliser des substituts lacrymaux, des larmes artificielles, de
préférence sans conservateur afin de lutter contre une éventuelle irritation de I'ceil.

Des pommades lubrifiantes ainsi que des inserts de méthyl-cellulose sont des
traitements efficaces mais plutdét limités a des applications nocturnes car la vision

devient floue.

Pour protéger les yeux de l'air extérieur qui contribue a la sécheresse oculaire,
'humidité peut étre conservée avec des lunettes a chambre humide ou lunette a
chambre closes. Difficile a accepter pour les patient, ce dispositif peut étre utilisé
dans des situations plus a risque notamment en présence de vent.

Le port de lentilles de contact est déconseillé en raison du risque infectieux et du
risque d’amplification de la xérophtalmie et de ses conséquences. (Kassan et
Moutsopoulos, 2004)

L’altération de la seécrétion lacrymale peut étre soulagée par différentes
thérapeutigues comme les bouchons lacrymaux, la tarsorraphie ou encore la

dacryocystectomie qui correspond a I'ablation du sac lacrymal. (Neagu et al., 2018)
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Afin de lutter contre la xérophtalmie, il est possible d'utiliser des bouchons lacrymaux
qui peuvent étre soit méatique soit intra-canaliculaire. Ce systéme permet de
conserver le film lacrymal et de faire perdurer les bienfaits des substituts lacrymaux.

L’obturation permanente des canalicules lacrymaux par électrocoagulation peut étre

une thérapeutique efficace en permettant la conservation des larmes.

La tarsorraphie est une intervention chirurgicale permettant de guérir les défauts
épithéliaux persistants entrainés par la xérophtalmie dans le cas du SGS. Cette
opération va réduire la fente palpébrale et donc réduire I'évaporation des larmes.

La tarsorraphie est réalisée soit avec des sutures, soit avec de la colle

cyanoacrylate. (Acharya et al., 2020)

4.1.2 Atteinte des glandes salivaires

L’hypertrophie de la parotide affecte d’'un point de vue psychologique mais aussi

esthétique, certains patients atteints du SGS.

Plusieurs thérapeutiques peuvent soulager I'hypertrophie des glandes salivaires
comme l'application d’'une compresse imbibée d’eau chaude sur la zone gonflée
ainsi que la prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens. Cependant, le praticien doit
s’assurer au préalable que I'hypertrophie n’est pas la conséquence d’une infection

d’origine bactérienne ou d‘un lymphome. (Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

Deux cas de parotidectomie totale ont également été rapportés dans la littérature. Ce
n’est pas une pratique habituelle du fait du risque important de Iésion du nerf facial.
Dans le premier cas, une femme de 42 ans a eu recourt & une parotidectomie totale
bilatérale.

Dans le second cas, elle était unilatérale.

Chez les deux patientes, le nerf facial qui a un rapport étroit avec cette glande a pu
étre préservé.

L’intervention a eu un impact psychologique et esthétique trés positif. De plus,
'opération a permis d’éviter les complications relatives a I'’hypertrophie parotidienne.
(Timosca et Gavrilita, 1975)
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4.1.3 Xérostomie

L’utilisation d’'un sialogogue est le meilleur traitement quand les glandes salivaires

principales et secondaires ont une fonction résiduelle. (Brito-Zerén et al., 2013)

La pilocarpine SALAGEN®

La pilocarpine permet de lutter contre la xérostomie en stimulant la sécrétion
salivaire. Son efficacité est bien supérieure aux salives artificielles. (Cifuentes et al.,
2018)

La pilocarpine est un agoniste cholinergiqgue sous forme de comprimé. La posologie
est de 5mg, soit un comprimé, jusqu’a 4 fois par jour, administré par voie orale
durant 12 semaines. L'augmentation du flux salivaire est obtenue 15 minutes aprés
la prise médicamenteuse et elle perdure pendant environ 4 heures. (Kassan et
Moutsopoulos, 2004)

Ce traitement a pour but d’augmenter l'activité des glandes exocrines soit les
glandes salivaires pour la salive, les glandes sudoripares pour la sueur, les glandes
lacrymales pour les larmes, le pancréas, ou encore les intestins.

Comme pour tous médicaments, il existe des effets secondaires, surtout causés par
'augmentation de I'activité cholinergique comme une transpiration excessive, des

nausées, des vertiges, une fatigue accrue...

La cevimeline EXOVAC®

hY

La cevimeline a prouvé son efficacité grace a plusieurs études en améliorant la
sensation de sécheresse buccale dans 65% des cas, cependant elle n’a pas
d’autorisation de mise sur le marché en Europe.

Les effets indésirables couramment ressentis sont une transpiration importante, des
nausées ou encore des troubles d'accommodation visuelle.

Pour les patients présentant de I'asthme ou encore un glaucome a angle fermé, ce

traitement médicamenteux est contre indiqué. (Rossier et al., 2012)

L’étude de Suzuki et al., a montré I'impact de la cevimeline sur les différents
composants salivaires. Deux groupes de patient ont été constitués : un groupe
témoin composé de 14 femmes saines, ainsi qu’un second groupe comprenant 12
femmes souffrant du SGS. Leur salive a été recueillie avant et 90 minutes apres
ingestion d’une capsule de 30mg de cevimeline.
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Une augmentation du débit salivaire ainsi que de 'amylase et des immunoglobulines

a été mise en évidence suite a la prise de cevimeline. (Suzuki et al., 2005)

La cevimeline a également montré un intérét face a la toux séche que présente les
patients atteints du SGS. En effet le traitement accroit la production de mucus dans

les voies respiratoires et augmente donc la lubrification. (Nishinarita et al., 2004)

Deux dosages ont été testés concernant la cevimeline : 30 mg 3 fois par jour ainsi
que 60 mg 3 fois par jour. Les deux posologies ont prouvé leur efficacité
thérapeutique face a la xérostomie, avec des effets secondaires doses dépendant.

La posologie recommandée est donc de 30 mg 3 fois par jour. (Fife et al., 2002)

Pour conclure, la pilocarpine et la cevimeline sont les traitements les plus efficaces
afin de lutter contre les conséquences de I'hypofonction des glandes salivaires.
(Salum et al., 2018)

L’anetholtrithione SULFARLEM®

L’anetholtrithione est un traitement prescrit dans le cas des secheresses buccales et
il est contre indiqué chez les patients présentant des calculs biliaires.

Le patient peut prendre 1 a 2 comprimés de 12,5mg 3 fois par jour. (Vidal, 2020)

4.1.4 Conseils d’hygiéne bucco-dentaire

L’enseignement a I'hygiéne buccodentaire est primordial chez ces patients.
L’utilisation d’'une brosse a dent souple accompagnée d’un dentifrice a haute teneur
en fluor sont conseillés. Il est également recommandé d’utiliser des brossettes inter-
dentaire, du fil dentaire ainsi qu'un hydropulseur. Les patients peuvent utiliser un

bain de bouche non agressif a base de bicarbonate. (Neagu et al., 2018)

Il est préconisé aux patients édentés, porteur de prothéses amovibles, de nettoyer
leurs appareils apres chaque prise alimentaire et de les placer dans une solution

antiseptique pendant leur sommeil. (Hakkou et al., 2010)

De nombreux gel, spray, dentifrice ou bain de bouche peuvent étre conseillés et

prescrits aux patients souffrants du SGS.
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- De la margue Bioténe (figure 15)

Le bain de bouche hydratant Biotene Menthe fraiche est un traitement adapté au
patient souffrant de xérostomie. En effet, ce bain de bouche permet de lubrifier et
d’hydrater la cavité buccale.

Il est conseillé de se rincer la bouche pendant 30 secondes avec 15 ml de liquide

puis de cracher, a réaliser jusqu’a 5 fois par jour.

Le Gel hydratant Bioténe oralbalance® peut étre utilisé pour les patients atteints du
SGS pour soulager la sécheresse buccale. Il permet également de faciliter la
déglutition et soulage les désagréments sur une longue durée. De ce fait, une
utilisation nocturne est recommandée pour soulager la sécheresse buccale pendant
le sommeil.

Ce gel permet une hydratation et une lubrification, protégeant les muqueuses de la
cavité buccale.

Pour utiliser ce gel, il est recommandé d’appliquer 1 @ 2 cm de long sur la langue et

de I'appliquer a 'ensemble de la bouche.

Le dentifrice au fluorure Biotene menthe fraiche (fluor 1 150 ppm) doit étre utilisé 2 a

4 fois par jour.

Le vaporisateur hydratant Bioténe pour la bouche seche est un produit sans alcool ni
sucre.
Il suffit de pulvériser le produit a l'intérieur de la bouche a utiliser quand le besoin

s’en fait ressentir.

biotene A @
gm:‘l':l(n( ot S
o

Figure 15 : Ensemble de la gamme Biotene. (Source : Bioténe, 2020)
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- De la marque GC (figure 16)

Le GC Dry Mouth est un gel a appliquer sur la face vestibulaire et palatine/linguale
des dents ainsi que sur les muqueuses de la cavité buccale. Ce gel permet d’apaiser
les désagréments de la bouche séche durant 4 heures.
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Figure 16 : GC dry mouth. (Source : GC, 2020)

- Dela margue GUM (figure 17)

L’ensemble de la gamme GUM® Hydral™ a pour but d’apporter de I'’hydratation, de

la lubrification et protege la cavité buccale grace a la viscosité des produits.

Le bain de bouche GUM Hydral® bouche séche peut étre utilisé jusqu'a 5 fois par
jour.

Le gel hydratant GUM HYDRAL® bouche seche doit étre appliqué au niveau des

gencives et de la langue, minimum 5 fois par jour et chaque fois que nécessaire.

Le spray hydratant GUM HYDRAL® bouche seche doit étre vaporisé directement

dans la cavité buccale chaque fois que nécessaire.

Le dentifrice GUM Hydral® bouche séche est a utiliser au moment du brossage 2 a 3
fois par jour aprés les repas.
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Figure 17 : Ensemble de la gamme Gum hydral. (Source : Gum, 2020)

- De la margue Elgydium (figure 18)

Elgydium clinic xeroleave est un spray (70ml) qui peut étre utilisé par le patient
souffrant de bouche séche en tant que substitut salivaire.
Il est recommandé de I'appliquer par pulvérisation sur les deux joues ainsi que sur la

langue, a renouveler au besoin, maximum 8 fois par jour.

ELGYDIUM
CLINIC
Xeroleave Spray

Figure 18 : Elgydium clinic xeroleave spray. (Source : Fabre, 2020)

- Aequasyal (figure 19)

Spray buccal permettant de lubrifier et de protéger les muqueuses contre les

agressions locales. Il est recommandé d’utiliser le spray 3 a 4 fois par jour en le
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pulvérisant au niveau de la mugueuse jugale puis disperser le produit avec la langue.
(Vidal, 2020)

Figure 19 : Aequasyal. (Source : Vidal, 2020)

Cette liste est non exhaustive. Chaque patient étant un cas unique, il convient de

trouver le traitement qui lui est le mieux adapté.

4.1.5 Alimentation et hygiene de vie

Plusieurs éléments sont a éviter dans la vie courante car ils accentuent la sensation
de sécheresse buccale. La consommation d’alcool et de tabac sont contre-indiqués.
De plus, certains médicaments sont prohibés comme les diurétiques, certains
antidépresseurs et les antihistaminiques qui sont responsables d’hypofonction des

glandes salivaires. (Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

L’utilisation d’'un humidificateur d’air est conseillée, au contraire des systémes de
chauffage a air pulsé et des climatisations qui sont a éviter. (Kassan et

Moutsopoulos, 2004)
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La mastication de chewing-gum sans sucre ou la succion de pastilles au citron ou
composées de maltose ou d’acide malique peuvent favoriser la production de salive.
De plus, certains chewing-gums sont composés de sorbitol ou encore de xylitol, qui
ont une action protectrice face a la carie.

L’étude Da Mata et al.,, a voulu montrer lintérét des stimulants gustatifs sur la
xérostomie chez les patients atteints du SGS. Cent dix patients touchés par ce
syndrome ont testé soit des pastilles d’acide malique soit un bain de bouche a base
d’acide citrique. (Da Mata et al., 2019)

L’utilisation d’acide malique a engendré une augmentation du flux salivaire plus
importante que l'acide citrique; provoquant une amélioration de la sensation de
bouche seche et donc une amélioration de la qualité de vie du patient. (Da Mata et
al., 2019)

Une attention particuliére doit étre apportée sur les substituts a base d’acide citrique
et d’acide malique qui sont efficaces sur la production de salive mais qui augmente le

risque carieux et érosif. (Salum et al., 2018)

Il est recommandé a ces patients de boire de I'eau tout au long de la journée, ou tout
simplement d’utiliser 'eau comme solution de ringage, bien que son pouvoir lubrifiant

ne soit pas suffisant. (Hakkou et al., 2010)

4.1.6 Lésions carieuses et érosives

Un contréle dentaire rigoureux doit étre effectué environ trois fois par an (Rossier et
al., 2012). L’application topique de fluorure et le brossage des dents avec un
dentifrice a haute teneur en fluor sont recommandés. Si nécessaire, le chirurgien-
dentiste peut procéder a la réalisation de gouttieres fluorées. (Kassan et

Moutsopoulos, 2004)

Chez les patients atteints de ce syndrome et présentant des lésions carieuses, il est
préférable d’utiliser des matériaux de restauration bioactifs comme le ciment verre
ionomére (CVI) ou le ciment verre ionomere modifié par adjonction de résine

(CVIMAR). Ces matériaux permettent I'apport d’'ions fluorures et ont la capacité de
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se recharger par l'intermédiaire de sources exogenes tel que le sel ou encore I'eau.
(Hakkou et al., 2010)

4.1.7 Les protheses réservoirs
Il existe de nombreux types de prothéses réservoirs maxillaires et mandibulaires.
Tout d’abord, Mendoza et Tomlinson ont présenté une prothese mandibulaire fendue

contenant un réservoir (figure 20). Dabas et al. ont décrit une méthode similaire.
(Dabas et al., 2011)

Figure 20 : Prothése mandibulaire fendue. (Source : Dabas et al., 2011)

Le réservoir est visible par le patient ce qui permet d’estimer la quantité de substitut

salivaire présent.

Les étapes de laboratoires sont longues et nécessitent une trés grande précision.
Les réparations et les rebasages sont également trés compliquées.

De plus, cette prothése peut étre réalisée uniquement chez les patients présentant
une dimension verticale suffisante afin d’y incorporer le réservoir. (Dabas et al.,
2011)

Toljanic et Zucuskie ont présenté une prothése maxillaire complete (figure 21)
comprenant un réservoir (plus volumineux que sur la prothese mandibulaire). Ce

réservoir permet d’avoir un écoulement constant et généralisé a I'ensemble de la
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cavité buccale au contraire du réservoir mandibulaire qui se limite au plancher de

bouche et dont les orifices peuvent se boucher.

Cependant la prothese avec un réservoir maxillaire sera plus lourde et plus

volumineuse ce qui peut affecter la stabilité et la rétention de la prothese.

La prothése réservoir maxillaire possede des avantages avec une technique plus
simple que les autres protheéses réservoirs, facile a utiliser au quotidien (nettoyage,

remplissage du réservoir), et une libération constante du substitut salivaire.

Elle comprend aussi des désavantages notamment un remplissage régulier et
manuel au cours de la journée et une trés grande précision nécessaire a I'ajustement

du couvercle du réservoir.

Le réservoir est de 3ml pour une durée de 2 heures environ. La libération du substitut
salivaire est gérée par la déglutition. En effet, la pointe de la langue entre en contact
avec la partie antérieure du palais et donc avec la membrane thermoplastique, ce qui
entraine une pression positive au sein du réservoir et donc I'expulsion du substitut
salivaire hors du réservoir.

Quand la pression est relachée, 'air est aspiré a I'intérieur du réservoir et engendre

une pression négative.

Cette prothése n’est pas adaptée chez les patients présentant des voutes palatines

trop hautes. (Joseph et al., 2016)

Figure 21 : Prothése réservoir maxillaire. (Source : Joseph et al., 2016)
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4.1.8 Infections fongiques

Les infections fongiques sont fréquentes chez les patients atteints du SGS. Afin de
les combattre, il existe deux familles d’antifongique : les polyenes et les dérivés

azolés.

Le traitement contre la candidose est a base de nystatine. Lors de la prise orale, la
nystatine posséde une haute teneur en saccharose, ce traitement n’est donc pas
adapté a ce type de patients en raison du risque carieux. (Kassan et Moutsopoulos,
2004)

Tableau 9 : Traitement des infections fongiques.

Les polyénes Les dérivés azolés

Imidazolés
Amphotéricine Nystatine Miconazole Ketoconazole Triazolés
B
Fungizone Mycostatine Daktarin Nizoral Triflucan
Loramyc (hépatotoxique)
3 a 4 cuilleres |1 a 6 ml (soit | 2 cuilleres | 200mg par jour | Mycose

a café par jour
15 a
2g/jour) en 2

(soit

ou 3 prises, en
bain de
bouche

pendant 15 a

21 jours.

100000 a
600000 UI) 4

fois par jour.

mesures 3 a 4
fois / jour en
de

puis

bain
bouche
avaler de 7 a

15 jour.

en une prise

buccale : 50mg
par jour
pendant 7 a 14
jours
Candidose
profonde : 100
a 400 mg par

jour

4.1.9 Acupuncture

La xérostomie et la fatigue sont des symptdmes fréquents du SGS. L’acupuncture

peut aider a lutter contre ces désagréments et améliorer la qualité de vie des patients

quand les traitements utilisés manquent d’efficacité. (Jiang et al., 2017)
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C’est en 1981 qu’est apparue cette alternative aux traitements médicamenteux afin
de lutter contre la xérostomie. L’acupuncture permet la stimulation a l'aide d’aiguilles
de différents endroits du corps correspondant a des points d’acupuncture. |l est
possible de I'associer a des massages localisés au niveau des glandes salivaires.
Des études initiées par Blom et Dawidson en 1996 ont permis de montrer l'intérét de
'acupuncture chez les patients atteints de xérostomie post-radique. (Blom et al.,
1996)

Tableau 10 : Etude de Blom et Dawidson. (D’apres : Blom et al., 1996)

Nombre de patients Groupes Traitements Résultats
inclus dans I'étude
38 patients | 20 patients Acupuncture 68% débit
souffrants de classique salivaire accru
xérostomie  radio- | 18 patients Acupuncture 50% débit
induite superficielle comme | salivaire accru
placebo

En effet, il a été observé une augmentation de la sécrétion de la salive d’'un point de
vue subjectif avec I'échelle visuelle analogique et d’'un point de vue objectif avec un

test de Schirmer ainsi qu’un test sialométrique. (Baudin et al., 2008)

Alimi et al., ont étudié I'intérét de I'auriculothérapie (acupuncture auriculaire) chez
des patients soignés par radiothérapie de la téte et du cou et souffrant de

xérostomie.

Deux groupes ont été formés : le premier sera soigné par auriculothérapie et le
second aura un traitement placebo d’auriculothérapie. Les patients ont bénéficié de

trois séances de soins a JO, J28 et J56.

L’étude a démontré que I'acupuncture auriculaire améliorerait la sécheresse buccale
chez 66,17% de ces patients. (Alimi et al. 2012)
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4.2 Traitements généraux

Tableau 11 : Traitements proposés pour soulager les symptémes du SGS. (D’aprés :
Mavragani et Moutsopoulos, 2014)

Symptomes Traitements

Fatigue -Antidépresseurs

-Pratique sportive

Syndrome de Raynaud -Eviter le froid ainsi que le stress

-Inhibiteurs des canaux calciques

Arthralgie, arthrite -Anti-inflammatoires non  stéroidiens
AINS
-Hydroxychloroquine
-Méthotrexate

TIN -Potassium oral

-Carbonate de sodium

Glomérulonéphrite -Prednisolone

-Cyclophosphamide intraveineux

Hépatite auto-immune -Prednisolone

-Azathioprine

4.2.1 Atteinte musculo articulaire

L’atteinte articulaire peut étre prise en charge par plusieurs traitements.

Pour une atteinte musculo squelettique l|égere, les anti-inflammatoires non
stéroidiens AINS seront suffisants pour soulager les patients. (Kassan et
Moutsopoulos, 2004)

L’hydroxychloroquine (antipaludique de synthése) est efficace afin de lutter contre
I'arthralgie ainsi que la myalgie.

En cas d’arthrite d’origine inflammatoire, le méthotrexate est un traitement de choix.
En cas d’arthrite persistante, le rituximab sera efficace afin de diminuer le nombre
d’articulations touchées (algiques et/ou gonflées). (Mavragani et Moutsopoulos,
2014)
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4.2.2 La fatigue

La prescription d’antidépresseurs peut s’avérer efficace afin d’améliorer le sommeil.
Cependant, elle va aggraver I'hypofonction des glandes salivaires. (Mavragani et

Moutsopoulos, 2014)

4.2.3 Atteinte des glandes salivaires

L’hypertrophie des glandes parotides peut étre traité par des AINS mais aussi par du
méthotrexate qui agit €également sur la toux séche et le purpura. (Mavragani et
Moutsopoulos, 2014)

4.2.4 Les thérapies biologiques
Le traitement le plus adapté dans le cadre du SGS est un traitement ciblant les
lymphocytes B.
Un anticorps monoclonal anti-CD20 : le rituximab, provoque une diminution des
lymphocytes B.
Des études randomisées et en double aveugle ont été réalisées afin de montrer

I'efficacité de ce traitement.

Tableau 12 : Etude de Dass et al. (D'aprés : Dass et al., 2008).

Nombre de
patients inclus Groupes Traitements Résultats
dans 'étude
8 patients perfusion de 1000 mg | diminution significative
de rituximab deux fois a | de la fatigue
17 patients deux semaines
d’intervalle
9 patients placebo placebo
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Tableau 13 : Etude de Meijer et al. (D'apres : Rossier et al., 2012).

Nombre de
patients inclus Groupes Traitements Résultats
dans I'étude
une perfusion de | -Amélioration la fonction
1000 mg de | salivaire et lacrymale
20 patients 10 patients rituximab a deux | -Diminution du taux de
semaines facteur rhumatoide
d’intervalle, a | -Diminution de la fatigue
deux reprises -Diminution de la xérostomie
-Diminution de la
xérophtalmie
-Diminution des atteintes
musculo articulaires.
10 patients placebo placebo

L’anticorps monoclonal anti-CD22 : epratuzumab, quant a lui, module l'activité des
lymphocytes B.

Une étude de phase I/ll chez 16 patients a été réalisée afin de prouver l'efficacité et
la sécurité du médicament. Les volontaires ont recu 4 perfusions d'épratuzumab a
360 mg / m2 une fois toutes les 2 semaines, avec 6 mois de suivi.

L’efficacité est définie par 'amélioration des fonctions salivaires et lacrymales ou
encore de la fatigue. Une amélioration de la qualité de vie a été observée tant par les
patients que par I'équipe médicale. (Steinfeld et al., 2006)

Le belimumab (anticorps monoclonal contre le facteur activateur des cellules B soit
BAFF) peut avoir un impact sur le SGS. BAFF a un role essentiel dans la maturation
et le développement des lymphocytes B. Le risque principal de ce traitement est la
survenue de lymphome non hodgkinien ou de lymphome de type MALT (tissu
lymphoide associé aux muqueuses). (Rossier et al., 2012)
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4.3 Prise en charge en odontologie.

La prise en charge des patients souffrant de SGS étant multidisciplinaire, le
chirurgien-dentiste doit travailler en étroite collaboration avec les rhumatologues et

les médecins traitants.

Lors de la consultation initiale, 'odontologiste effectue un bilan bucco-dentaire puis il

procédera a I'élimination des foyers infectieux.
La SFCO définit les foyers infectieux bucco-dentaire FIBD (actifs ou latents) comme :

- «la présence effective de foyers bactériens, qu’il s’agisse d’une infection
avérée ou qu’l n’y ait pas de répercussion clinique au moment de
I'observation

- des situations a risque infectieux potentiel (SRIP) qui sont susceptibles de
devenir des foyers infectieux dans le futur du fait des conditions réunies a

I’échelon local ».

La consultation débute systématiquement par un interrogatoire du patient afin de
connaitre son historique médical (antécédents médicaux et chirurgicaux), ses
meédications en cours et les allergies connues. Ensuite le patient peut nous

renseigner sur d’éventuels symptdmes ou doléances.

Les foyers infectieux sont mis en évidence lors du bilan par un examen clinique et

complémentaire adapté.

L’examen clinique commence par un examen extra-oral mettant en évidence une
asymeétrie, des tuméfactions, et une palpation des aires ganglionnaires...

Ensuite le chirurgien-dentiste procéde a I'examen intra oral des tissus mous et des
tissus durs, des mugueuses en réalisant des palpations. Puis 'examen dentaire se
fait visuellement afin d’observer des lésions carieuses importantes, des racines

résiduelles, des fractures, des félures, des dyschromies...

Le diagnostic s’oriente grace a des tests de percussions axiale et transversale, des

tests de vitalité pulpaire, des tests de morsure et le sondage parodontal.
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L’examen complémentaire comporte une radiographie panoramique et des
radiographies rétro-alvéolaires, si nécessaire d’autres examens complémentaires

seront réalisés : cone-beam, scanner, IRM...

Il est nécessaire d’éliminer tous les foyers infectieux le plus précocement possible
avant l'instauration d’'un traitement, afin d’obtenir une bonne cicatrisation et surtout
d’éviter un risque infectieux additionnel (figure 22). (Société Francaise de Chirurgie
Orale, 2012)
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Figure 22 : Risque infectieux supplémentaire par rapport a une dent saine sur

'arcade. (Source : Société Francaise de Chirurgie Orale, 2012)
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Les patients atteints du SGS ayant une corticothérapie instaurée par voie générale

ne seront pas considérés immunodéprimés si :

- la posologie est inférieure a 10 mg/j équivalent prednisone

- si la durée du traitement est de de moins de 8 jours a une dose inférieure

ou égale a 1 mg/Kg/j équivalent prednisone. (Société Francaise de

Chirurgie Orale, 2012)

Dans certains cas les patients se voient prescrire des immunosuppresseurs, ce qui

implique que le patient devra étre considéré comme a risque infectieux.

En fonction des actes a effectuer des précautions particulieres seront donc requises.

L’acte invasif sera réalisé en tenant compte de la balance bénéfice/risque et de I'avis

du rhumatologue (qui pourra décider de suspendre le traitement immunosuppresseur

en cours). (Société Francaise de Chirurgie Orale, 2012)

Avant la réalisation d’'un acte invasif chez un patient immunodéprime, il sera

nécessaire de prescrire une antibioprophylaxie tout en prenant en compte les

traitements du patients afin d’éviter les interactions médicamenteuses.

Tableau 14 : Recommandation pour I'antibiothérapie flash. (D'apres : Lesclous,
2013)

Médicaments

Posologies

Amoxicilline

2g 1h avant le geste

Clindamycine

600mg 1h avant le geste

En cas d’infection déclarée, il sera recommandé de prescrire une antibiothérapie

curative, accompagnée d’un geste local adapté.
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Tableau 15 : Recommandation pour I'antibiothérapie curative. (D’aprés : Lesclous,

2013)

Médicaments

Posologies

Traitements en

premiére intention

Amoxicilline

29/j en 2 prises pendant 7]

Azithromycine

500mg/j en 1 prise pendant 3]

Clarithromycine

1000mg/j en 2 prises pendant 7]

Spiramycine

9MUI/j en 3 prises pendant 7j

Clindamycine

1200mg/j en 2 prises pendant 7]

Traitements en

deuxiéme intention

Amoxicilline et Acide

clavulanique : Augmentin

29/j en 2 prises pendant 7]

Amoxicilline et

Metronidazole

29/j en 2 prises pendant 7j
1500mg/j en 2 ou 3 prises pendant 7]

Chez les patients a risque infectieux, la cicatrisation sera évaluée une semaine aprés

le geste chirurgical puis jusqu’a la fermeture muqueuse totale. (Maizeray et al., 2019)
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5 Conclusion

La sécheresse buccale est relativement fréquente alors que le SGS est relativement
rare. Toutes les xérostomies et les hyposalivations ne sont pas la conséquence du

SGS. Il convient donc de bien identifier la cause du syndrome sec.

L’odontologie a un réle a jouer dans le diagnostic et la prise en charge du SGS.

En premier lieu il est nécessaire de bien conduire le questionnaire meédical
comprenant 'anamnése, les antécédents médico chirurgicaux du patient ainsi que
les antécédents médicamenteux et ceux en cours afin d’orienter le diagnostic positif
et les diagnostics différentiels.

L’examen clinigue et la présence de symptbmes tels que la xérostomie, la
xérophtalmie, la fatigue doivent orienter le praticien vers le diagnostic de SGS.

Par des indicateurs buccaux, il peut objectiver I'hnyposalivation notamment grace aux

tests sialométriques.

En cas de suspicion de SGS, des examens complémentaires seront nécessaires afin
de confirmer le diagnostic conformément aux recommandations du consensus
ameéricano-européen avec une importance particuliere pour la biopsie des glandes

salivaires accessoires et la présence des anticorps spécifiques.

Une fois le diagnostic posé, I'odontologiste devra suivre de fagon réguliére les
patients. En effet, de par laltération du flux salivaire, le SGS a de multiples
répercussions sur la cavité buccale en induisant notamment des candidoses ou
encore des caries.

Par ailleurs cet impact est majoré chez les patients porteurs de prothese amovible

car la réduction du flux salivaire altere la stabilité des appareils prothétiques.

Le patient doit donc étre informé et sensibilisé sur la nécessité d’établir un suivi

pluridisciplinaire.

La prise en charge de ces patients en odontologie est donc un challenge et le
chirurgien-dentiste a un rble prépondérant dans la prévention bucco-dentaire, le suivi
dentaire régulier et le traitement des symptébmes dont souffrent les patients atteints
du SGS.
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