N

N

Prise en charge des manifestations bucco-dentaires liées
a la sclérodermie systémique
Jean Wampach

» To cite this version:

Jean Wampach. Prise en charge des manifestations bucco-dentaires liées a la sclérodermie systémique.
Chirurgie. 2019. dumas-02187898

HAL Id: dumas-02187898
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-02187898
Submitted on 18 Jul 2019

HAL is a multi-disciplinary open access L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
archive for the deposit and dissemination of sci- destinée au dépot et a la diffusion de documents
entific research documents, whether they are pub- scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
lished or not. The documents may come from émanant des établissements d’enseignement et de
teaching and research institutions in France or recherche francais ou étrangers, des laboratoires
abroad, or from public or private research centers. publics ou privés.

Distributed under a Creative Commons Attribution - NonCommercial - NoDerivatives 4.0
International License


https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-02187898
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://hal.archives-ouvertes.fr

ACADEMIE d’AIX-MARSEILLE

Prise en charge des manifestations

bucco-dentaires liées a la sclérodermie
systémique

THESE

Présentée et publiquement soutenue devant la

Faculté d’Odontologie de Marseille
(Doyen : Monsieur le Professeur Jacques DEJOU)

Aix Marseille Université
(Président : Monsieur le Professeur Yvon BERLAND)

Le 14 juin 2019

par

WAMPACH Jean

né le 13 janvier 1994
a FREJUS

Pour obtenir le Diplome d’Etat de Docteur en Chirurgie Dentaire

EXAMINATEURS DE LA THESE :

Président : Madame la Professeure A. RASKIN

Assesseurs : Monsieur le Docteur J-H. CATHERINE
Monsieur le Docteur F. CAMPANA
Monsieur le Docteur M. HADJ-SAID







ACADEMIE d’AIX-MARSEILLE

Prise en charge des manifestations

bucco-dentaires liées a la sclérodermie
systémique

THESE

Présentée et publiquement soutenue devant la

Faculté d’Odontologie de Marseille
(Doyen : Monsieur le Professeur Jacques DEJOU)

Aix Marseille Université
(Président : Monsieur le Professeur Yvon BERLAND)

Le 14 juin 2019

par

WAMPACH Jean

né le 13 janvier 1994
a FREJUS

Pour obtenir le Diplome d’Etat de Docteur en Chirurgie Dentaire

EXAMINATEURS DE LA THESE :

Président : Madame la Professeure A. RASKIN

Assesseurs : Monsieur le Docteur J-H. CATHERINE
Monsieur le Docteur F. CAMPANA
Monsieur le Docteur M. HADJ-SAID




d’'Odontologie
+ Aix+Marseille Université

ADMINISTRATION

Mise a jour : février2019

DOYENS HONORAIRES Professeur R. SANGIUOLO*
Professeur  H.ZATTARA
Professeur  A.SALVADORI
DOYEN Professeur  J. DEJOU
Vice — DOYEN Professeur  J.D. ORTHLIEB
CHARGE DES ENSEIGNEMENTS
DIRECTEUR DU DEPARTEMENT DE FORMATION INITIALE
VICE — DOYEN Professeur  C. TARDIEU
CHARGE DE LA RECHERCHE
DIRECTEUR DU DEPARTEMENT DE LA RECHERCHE
DIRECTEUR DU DEPARTEMENT DE FORMATION CONTINUE Professeur V. MONNET-CORTI
CHARGES DE MISSION RELATIONS INTERNATIONALES Professeur  A. RASKIN
RESPONSABLE DES SERVICES ADMINISTRATIFS ET TECHNIQUES Madame K. LEONI
LISTE DES ENSEIGNANTS
562™Me SECTION :
DEVELOPPEMENT, CROISSANCE ET PREVENTION

56.01 ODONTOLOGIE PEDIATRIQUE ET ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE
ODONTOLOGIE PEDIATRIQUE

Professeur C. TARDIEU * Assistant H. AL AZAWI

Maitre de Conférences  D. BANDON Assistant E. CASAZZA

Maitre de Conférences  A. CAMOIN

Maitre de Conférences  A. CHAFAIE

Maitre de Conférences 1. BLANCHET

associé




ORTHOPEDIE DENTO-FACIALE

Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences

M. LE GALL *

J. BOHAR

J. GAUBERT

C. PHILIP-ALLIEZ

Assistant
Assistant
Assistant
Assistant
Assistant
Assistant

M. BARBERO

I. CAMBON

D. DORISON-BACHET
L. LEVY

R. MATTERA

M. VINAT

56.02 PREVENTION - EPIDEMIOLOGIE - ECONOMIE DE LA SANTE - ODONTOLOGIE LEGALE

Professeur
Professeur

B. FOTI *
D. TARDIVO

Assistant

T. DRAUSSIN

57°™Me SECTION :

CHIRURGIE ORALE ; PARODONTOLOGIE ; BIOLOGIE ORALE

57.01 CHIRURGIE ORALE ; PARODONTOLOGIE ; BIOLOGIE ORALE

CHIRURGIE ORALE

Maitre de Conférences  P. ROCHE-POGGI* Assistant R. CASTRO
Maitre de Conférences ). H. CATHERINE Assistant M. HADJ-SAID
Maitre de Conférences  D. BELLONI Assistant Y. ROMANET
Maitre de Conférences  F. CAMPANA
Maitre de Conférences  R. LAN
associé
PARODONTOLOGIE
Professeur V. MONNET-CORTI * Assistant A. BOYER
Assistant C. DUMAS
Assistant S. MELLOUL
Assistant L. THOLOZAN
BIOLOGIE ORALE (Responsable Pr. Imad ABOUT)
Maitre de P. LAURENT Assistant C. LE FOURNIS
Conférences
588 SECTION :

REHABILITATION ORALE

58.01 DENTISTERIE RESTAURATRICE, ENDODONTIE, PROTHESES, FONCTION-DYSFONTION,

IMAGERIE, BIOMATERIAUX

DENTISTERIE RESTAURATRICE, ENDODONTIE

Professeur

Professeur

Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences

F. BUKIET *

H. TASSERY

G. ABOUDHARAM
M. GUIVARC'H

C. PIGNOLY

L. POMMEL

E. TERRER

Assistant
Assistant
Assistant
Assistant
Assistant
Assistant

B. BALLESTER

H. DE BELENET

A. DEVICTOR

S. MANSOUR

L. MICHEL-ROLLET
V. PILLIOL

* Responsable Profile




PROTHESE

Professeur

Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences
Maitre de Conférences

M. RUQUET * Assistant N. CHAUDESAYGUES
G. LABORDE Assistant M. DODDS

M. LAURENT Assistant C. MANSUY-DALMAS
G. MAILLE Assistant C. MENSE

B.E. PRECKEL Assistant A. REPETTO

G. STEPHAN Assistant A.SETTE

P. TAVITIAN Assistant F. SILVESTRI

A. TOSELLO

FONCTION-DYSFONTION, IMAGERIE, BIOMATERIAUX

Professeur J. DEJOU Assistant M. JEANY
Professeur J. D. ORTHLIEB *
Professeur A. RASKIN
Maitre de Conférences  T. GIRAUD
Maitre de Conférences  A. GIRAUDEAU
Maitre de Conférences  B. JACQUOT
Maitre de Conférences ). P. RE
65°™e SECTION :

BIOLOGIE CELLULAIRE

PROFESSEUR

I. ABOUT RESPONSABLE PROFIL BIOLOGIE ORALE

* Responsable Profile




A la présidente du jury,

Madame la Professeure Anne Raskin,

Merci de me faire I’honneur de présider le jury de cette thése. Votre implication, votre bonne
humeur et votre pédagogie ont assurément contribu¢ a mon épanouissement professionnel. Je

ne garde que d’excellents souvenirs de cette année passée a I’IGH.

Veuillez trouver ici I’expression de mon profond respect.

Au directeur de thése,

Monsieur le Docteur Jean-Hugues Catherine,

Merci de m’avoir fait I’honneur de diriger cette thése. Je vous suis extrémement reconnaissant
pour votre disponibilité, ainsi que pour les connaissances cliniques et la rigueur que vous avez

su nous transmettre tout au long de notre formation.

Veuillez trouver ici I’expression de mon profond respect et de ma gratitude.

Aux assesseurs,
Monsieur le Docteur Fabrice Campana,

Je vous remercie de I’honneur que vous me faites en prenant part au jury de ma thése. Votre
sens clinique et vos qualités humaines nous ont énormément apporté durant nos études.

Veuillez trouver ici I’expression de mes sincéres remerciements.

Monsieur le Docteur Mehdi Hadj-Said,
Je vous remercie de I’honneur que vous me faites en prenant part au jury de ma these.

Veuillez trouver ici I’expression de mon respect et de ma sympathie.



SOMMAIRE

DAY 23 20 DAV 7. N (0 0
INTRODUCTION. . ciitiiiiiiiiiiiiiiiiiiitiieiietititetisttnttisttstessssssssssssssssscsssns 1
I. LA SCLERODERMIE SYSTEMIQUE......cccccoiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiniinennen 2
| 0 ) 1 1) L 2
L1T DEfINition. ......onei e 2
[.1.2 Classification des sclérodermies. .............oeviiiiiiiiiiiiiiiiiiiene. 2
0GB % 5 T ) [ Y. < 3
L1.4 Epideémiologie. . .....oonuiiiii i e e 5
[.1.5 Mécanisme [€sionnel.......... ..o 5
1.2 Manifestations de la sclérodermie systémique.................................... 7
[.2.1 Manifestations génerales...........ccovvuiiiiiiiiiiiiiii i, 7
1.2.2 Manifestations faciales et bucco-dentaires.................ccoeeiiiiiiinn.. 10
1.3 Prise en charge médicale...........................iiiiiiiii e, 16
1.3.1 Diagnostic de la sclérodermie systémique...........ccoovvviriieiiieinnennn... 16
1.3.2 Diagnostic différentiel............coooiiiiiiii e 18
1.3.3 Diagnostic précoce par le chirurgien-dentiste.................cooveiniinnnn.e. 18
[.3.4 Traitement médical......... ..o 29
1.3.5 EvOlution €t PronoStiC. . .....ouuieiniietieite et eate et eiee e eeeeaaenns 21

IL. PRISE EN CHARGE DES MANIFESTATIONS BUCCO-DENTAIRES

LIEES A LA SCLERODERMIE SYSTEMIQUE.......................c... 22
I1.1 Sur le plan cutané et muquUeuX...............ooviiiiiiiiiiiiiieeieennn. 22
II.1.1 Traitement de la sécheresse buccale.................oooooiiiiiiii, 22
II.1.2 Traitement des 1ésions muqueuses et gingivales............................. 24
II.1.3 Traitement des infections candidoSiqUes..........cceevvieiiiiiniiennnnnn.. 24
II.1.4 Traitement des t€lan@iectasies. ........vvvurieirieieiiii i eaie e 25
I1.2 Sur le plan dentaire et parodontal.................................... 26
I1.2.1 Mise en ceuvre d’une hygiéne bucco-dentaire adaptée..................... 26
I1.2.2 Prévention et traitement de la maladie carieuse.............................. 27
I1.2.3 Traitement de la maladie parodontale...................coooiiiiiiiiiini, 29
I1.2.4 Prise en charge des érosions liées au reflux gastro cesophagien........... 30
I1.3 Sur le plan articulaire et 0SS€UX...............cooiiiiiiiiiiii i eanen. 33
I1.3.1 Prise en charge de la microstomie..............coevviiiiiiiiiiiniieenneanns.. 33
I1.3.2 Prise en charge de la résorption 0SSEUSE ........c.vvvrvieiiiennieeieannnnnn. 36
I1.3.3 Prise en charge des douleurs articulaires...............cccoeviiiiiiineinn... 37

I1.4 Prise en charge de la douleur neuropathique.................................. 37



I1.5 Prise en charge des manifestations bucco-dentaires liées

AUX traitements. ... ..o e 39

I1.5.1 Prise en charge de I’hypertrophie gingivale.....................cooienne.. 39

I1.5.2 Prise en charge des ulcérations buccales...............cooevviiiiiiiiiiinn 40

I1.5.3 Prise en charge des réactions lichénoides....................ooviiiiiini. 42

I1.5.4 Augmentation du risque INfeCtiCUX.......ovvviiiiiiiiiiiii i, 42

CON CLUSION . e, 46

BIBLIOGRAPHIE. . ... e, [aVII



Abréviations

ACR American College of Rheumatology
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AINS Anti-inflammatoire non stéroidien

AmF Fluorure d’amine
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CVIMAR Ciment verre ionomere modifié avec adjonction de résine
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ET1 Endothéline-1
ERO Antagoniste des récepteurs de 1’endothéline
HPV Papillomavirus humain

HTAP Hypertension artérielle pulmonaire
H202 Eau oxygénée

ISRS Inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine
LB Lymphocyte B

MCP Métacarpo-phalangienne

MCP-1 Monocyte chimioattractant protein 1

MEC Matrice extracellulaire

NaF Fluorure de sodium

NO Monoxyde d’azote

PED-5 Phosphodiéstérase-5

RGO Reflux gastro-oesophagien

ScS Sclérodermie systémique

ScScd Sclérodermie systémique cutanée diffuse

ScScl Sclérodermie systémique cutanée limitée

ScSl Sclérodermie systémique limitée

SDF Fluorure diamine d’argent

SFEMC Société Francaise d’Etudes des Migraines et des Céphalées
SFNC Société Francaise de Neurochirurgie

SnF Fluorure d’étain

TGF B Transforming Growth Factor
VEGF Vascular Endothélial Growth Fac



Introduction

La sclérodermie systémique est une maladie auto-immune appartenant a la famille des
connectivites touchant 6000 a 10000 personnes en France, essenticllement des femmes.
Caractérisée par un phénomene de fibrose, celle-ci résulte de ’atteinte conjointe du systeme
immunitaire, du systéme vasculaire et du tissu conjonctif.

La durée de vie des patients atteints de la maladie est variable et dépend essentiellement des
nombreuses complications viscérales se développant, entre autres, au niveau cardiaque,
pulmonaire et digestif.

L’importance de ces manifestations systémiques et la rareté de la maladie expliquent le
manque de connaissance des manifestations bucco-dentaires de la sclérodermie systémique,
qui sont nombreuses et peuvent se révéler trés handicapantes. Il est essentiel pour le
chirurgien-dentiste de connaitre I’ensemble de ces manifestations afin de permettre une prise
en charge globale des patients, coordonnée avec les autres professionnels de santé.

Ce travail présentera dans un premier temps la maladie dans son ensemble. Nous nous
attarderons sur 1’étiologie, 1’épidémiologie et le mécanisme I1ésionnel de la maladie avant de
poursuivre sur la description des manifestations générales et bucco-dentaires ainsi que sur sa
prise en charge sur le plan général.

Dans la seconde partie de ce travail nous aborderons la prise en charge des répercussions
bucco-dentaires de la maladie et de ses traitements.



I. La sclérodermie systémique

1.1 Généralités
1.1.1 Définition

La sclérodermie systémique (ScS) est une maladie auto-immune rare appartenant a la famille
des connectivites. Touchant dans un premier temps essentiellement la peau, la ScS entraine
des atteintes polyviscérales (1) (les plus graves touchant le cceur, les poumons et I’appareil
digestif) ce qui explique sa grande diversité aussi bien au niveau des manifestations cliniques
que dans son pronostic.

Ces manifestations cliniques peuvent é&tre expliquées par trois mécanismes
physiopathologiques différents : une anomalie du systéme immunitaire, une altération
vasculaire et une fibrose du tissu conjonctif (2)(3), qui semblent étre a la fois d’origine
génétique et environnementale.

I.1.2 Classification des sclérodermies

L’¢laboration d’une classification est un élément déterminant dans la prise en charge des
patients afin de leur proposer un traitement adapté et d’établir un pronostic. Il existe plusieurs
formes de sclérodermie :

- La sclérodermie localisée

C’est la forme la moins grave de la maladie. Elle touche la peau, sans phénoméne de Raynaud
et sans atteinte systémique. Selon la localisation, les atteintes cutanées peuvent prendre
différentes formes : en gouttes, en plaques, en bandes, ou en coup de sabre (hémiatrophie
faciale de Parry Romberg).

AP coup de sabre
{ *| ‘ﬁ
\

o%—goutte

vBande

\{l
plaque \
monomélique =

un membre

Figure 1: Atteintes cutanées dans la sclérodermie localisée (4)



La sclérodermie localisée entraine essentiellement un préjudice esthétique, mais rarement
fonctionnel. Son évolution en sclérodermie systémique est toutefois possible a une fréquence

de 1/700.

- La sclérodermie systémique

Elle est divisée en plusieurs formes, a savoir la sclérodermie systémique cutanée diffuse
(ScScd), la sclérodermie systémique cutanée limitée (ScScl) et la sclérodermie systémique
limitée (ScSl). La classification de 1I’American Collége of Rheumatology (ACR) et de
I’European League Against Rheumatism (EULAR) est actuellement utilisée pour faire le
diagnostic de sclérodermie systémique (5) :

Domaine Critéres * Score #
Epaississement cutané (ne tenir - Epaississement cutané des doigts des mains -9
compte que du score le plus élevé) s’étendant au-dela des articulations métacarpo
phalangiennes (MCP) -2
- Doigts boudinés - 4
- Atteinte des doigts ne dépassant pas les
articulations MCP
Lésions pulpaires (ne tenir compte - Ulcéres pulpaires digitaux -2
que du score le plus élevé) - Cicatrices déprimées -3
Télangiectasies -2
Atteinte pulmonaire Hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) et/ou fibrose -2
pulmonaire
Phénomeéne de Raynaud -3
Anticorps spécificue de la ScS - Anti-topoisomérase |
- Anticorps anti-centromeres -3

Anti-ARN polymérase de type II1

Tableau 1 : Criteres de classification de I'ACR et de 'EULAR d’aprés Van den Hoogen (5).

*Le critere peut étre retenu s'il est présent a un moment au moins de [’histoire clinique.

# Le poids de chaque item présent doit étre associé pour obtenir un score total. Un

score 9 ou au-dela permet de classer les patients comme atteints de ScS.

ARN : acide ribonucléique ; MCP : métacarpo-phalangienne ; ScS : Sclérodermie

systéemique

Les critéres diagnostics des différentes formes de ScS seront détaillés dans la partie 1.3 « Prise

en charge médicale ».

I.1.3 Etiologie

Les causes du déclenchement de la ScS restent encore mal connues. Comme les autres
maladies auto-immunes, la physiopathologie de cette maladie semble résulter d’une
interaction entre un terrain génétique prédisposé et des facteurs environnementaux. (2) (6)




- Facteurs génétiques

Le facteur familial est reconnu comme le principal facteur de risque de la maladie (6) (7).
Ainsi les parents au premier degré d’un sujet atteint ont un risque accru de 11 a 158 fois plus
¢levé de développer la maladie par rapport a un sujet sain (8) et on retrouve des cas familiaux
de sclérodermie chez des jumeaux monozygotes (7). L’hypothese génétique est étayée par les
variations phénotypiques et immunologiques de la maladie observables dans des groupes
ethniques différents (8). Le polymorphisme de certains génes peut étre a 1’origine de cette
prédisposition génétique, notamment les génes en rapport avec le processus de fibrose (9), les
genes impliqués dans la réponse immune ou encore dans les phénomenes vasculaires (7)(8).
Considérant les ressemblances cliniques existantes entre la forme sclérodermiforme de la
maladie du greffon et la ScS, I’hypothése du déclenchement de la maladie par un phénoméne
de microchimérisme a ¢galement été¢ évoquée. Cependant il n’explique pas la survenue de la
maladie chez les enfants, les hommes ou les femmes nullipares chez qui ce phénomene est
impossible (3) (7).

- Facteurs environnementaux

Parmi eux, le plus souvent associ¢ a la ScS est la silice sous ses formes cristallines : le quartz,
la cristobalite et la tridymite (10). Le risque de développer la maladie chez un sujet masculin
expos¢ est 25 fois plus élevé que chez un sujet non exposé et le temps d’exposition moyen
avant son apparition varie de 14 a 28 ans (3). La ScS est inscrite au tableau 25 bis des
maladies professionnelles (10) (6).

Tout comme la silice, de nombreuses études montrent I’imputabilité des solvants organiques
inhalés ou agissant en percutané dans la physiopathologie de la ScS (10) (6) (3).

L’exposition a la fumée de soudage semble également étre impliquée dans le développement
de la maladie (11) (6), tout comme celle aux métaux lourds (antimoine, arsenic, platine,
thallium) (12).

L’implication de I’amiante a été évoquée mais difficile a prouver car trés souvent associée a
la silice cristalline (11).

A ce jour, aucune ¢étude ne montre le réle causal des résines époxy, des pesticides, des
vibrations, des soins personnels (médicaments, silicones, prothéses) ou des polluants
atmosphériques, méme s’il a été€ prouvé que les nanoparticules qui se dégagent de ces derniers
sont associés a la fibrose (11). Malgré I’existence de quelques études, la causalité des agents
physiques (rayonnements ionisants, radiations ultraviolettes, champs ¢électriques et
magnétiques), des agents biologiques (cytomégalovirus, Helicobacter pylori) et des
composants alimentaires manquent de preuves pour €tre affirmée (11).



L’exposition a un de ces facteurs est reconnu comme étant un facteur prédictif de la sévérité
de la maladie (11). Une exposition doit toujours étre recherchée afin de permettre une
amélioration de 1’état du malade apres suppression de ce dernier.

1.1.4 Epidémiologie

La maladie touche essentiellement les femmes avec un sexe ratio allant de 3 a 8 femmes pour
1 homme selon les études (7) (10) (13) (18). En France on estime entre 6 000 a 10 000
personnes atteintes de la maladie ce qui correspond a 1 a 16 cas pour 100 000 habitants (14)
(7) (15). Bien qu’elle soit présente dans toute la population mondiale, la prévalence la plus
faible est retrouvée dans la population japonaise (3,8 cas pour 100 000 habitants) (10)(7),
alors que c’est dans la population noire et afro américaine qu’elle est la plus élevée (10) (3).
L’age moyen d’apparition de la maladie se situe entre 45 et 60 ans. La maladie reste
exceptionnelle chez I’enfant (<2% avant 8 ans et <8% avant 20 ans) (7) (15).

1.1.5 Mécanisme lésionnel

Bien que la physiopathologie de la ScS soit encore incomprise, il semble qu’elle résulte du
dysfonctionnement conjoint des cellules endothéliales, des lymphocytes et des fibroblastes.
Ces anomalies conduiraient a 1’activation des fibroblastes puis a la fibrose, caractéristique de
la maladie (7) (15) (3).

- Anomalie vasculaire

La lésion primaire se situe au niveau de I’endothélium vasculaire (capillaires, artéres de petits
calibres et artérioles) (7) (2) et peut étre due a des anticorps anti-cellules endothéliales
fréquemment rencontrés chez les patients atteints de la ScS (16) (17) (3). Ce phénomene
apoptotique précede les signes cliniques et ’infiltrat de cellules lymphocytaires au niveau du
derme (3) (17), et aurait plusieurs conséquences :

o Recrutement des cellules inflammatoires dans la peau (17) (3) (16) ;

o Synthése d’endothéline-1 (ET1): peptide vasoconstricteur participant aux
phénomenes ischémiques et stimulant la synthése des constituants de la
matrice extra-cellulaire (17) (16) ;

o Libération de monoxyde d’azote (NO): action vasodilatatrice mais aussi
toxique sur les cellules endothéliales. L’effet contradictoire de 1’endothéline-1
et du monoxyde d’azote a pour conséquence la formation de radicaux libres de
I’oxygeéne (ERO) découlant de ce phénomeéne d’ischémie/reperfusion (17)
(18). Les radicaux libres entrainent des Iésions des cellules endothéliales et la
synthése de cytokines pro-inflammatoires tels que Transforming Growth
Factor (TGF B) qui joue un réle déterminant (16).



- Anomalie fibroblastique

Le fibroblaste est une cellule du tissu conjonctif responsable de la synthése des composants de
la matrice extra cellulaire (MEC), dont le collagéne. Le phénoméne fibrotique peut étre
expliqué par une synthése incontrolée des protéines de la MEC par plusieurs mécanismes :

o TGF B synthétisé¢ en exces par les cellules endothéliales, les lymphocytes et les
fibroblastes ce qui entraine la prolifération de ces derniers et leur
différenciation phénotypique en myofibroblastes. Ces cellules ont la
particularité de résister a ’apoptose et de synthétiser les constituants de la
MEC (3) (17) (16) ;

o TGF B entraine une synthése de pro collageéne et de Connective Tissue Growth
Factor (CTGF) par le fibroblaste entrainant sa dérégulation et conduisant
¢galement a la synthése excessive de collagene (17) (18) ;

o Les fibroblastes des patients sclérodermiques ont la particularité de produire
des especes réactives d’oxygeéne (ERO) qui stimulent de maniere autocrine les
autres fibroblastes (3) (17) (18) (16). Ils libérent également des cytokines et
des chémokines favorisant le passage des lymphocytes de la paroi endothéliale
vers le derme (3) (17) (18).

Les mécanismes expliquant 1’extension de la fibrose aux autres organes ne sont quant a eux
pas connus (3) (17).

- Anomalie immunitaire

Une activation des lymphocytes B (LB) explique la présence d’anticorps anti-nucléaires dans
le sérum de la majorité des patients (90%) atteints de sclérodermie. Le role de ces auto-
anticorps dans la pathogénie de la maladie n’est pas prouvé. En revanche, il est établi que les
différentes formes cliniques de la maladie peuvent étre associées a des auto-anticorps
spécifiques. Leur détection est alors utile pour déterminer le diagnostic et le pronostic de la
maladie (3) (18) (16).

AC anti topoisomérase 1 25% a 65% dans la forme diffuse
AC anti centromere 30% a 60% dans la forme cutanée
AC anti ARN polymérase I11 Associé a la survenue d’une crise rénale
AC anti fibrillarine Associé a la survenue d’une myosite et HTAP
AC anti PM Scl Associé a la survenue d’une myosite

Tableau 2 : Auto-anticorps associés aux formes cliniques de sclérodermie systéemique d’aprés Mouthon (18).

Les LB activés synthétisent IL-6 qui est capable de stimuler directement les fibroblastes (18).



Concernant les cellules de I’'immunité cellulaire, un infiltrat de lymphocyte T CD4+ est
retrouvé dans le derme a proximité des fibroblastes, bien qu’aucun antigéne n’explique leur
présence (3) (17). MCP-1 (monocyte chimioattractant protein 1) synthétisé par les fibroblastes
peut expliquer leur recrutement (17). Les taux élevés d’IL-4 et IL-13 retrouvés semblent
indiquer une différenciation phénotypique préférentielle des lymphocytes T vers le phénotype
TH2, mais plusieurs ¢tudes montrent en réalité¢ une balance phénotypique TH1/TH2 qui varie
au cours de la maladie. 11-4 et IL-13 stimulent la synthése du collagéne par les fibroblastes (3)

(17).
1.2 Manifestations de la sclérodermie systémique

I.2.1 Manifestations générales
- Cutanées

Le phénomene de Raynaud est retrouvé chez la presque totalité des patients (95%) (19) (20),
(21). 11 s’agit souvent du premier signe clinique de la maladie et sa détection joue un role
majeur dans le diagnostic précoce (22). Ce phénomene se décompose en trois phases,
apparaissant au niveau des mains, des pieds, du nez ou des oreilles, et déclenché initialement
par le froid ou le stress.

Lors de la premiere phase, la peau devient blanche (ischémie due a la perfusion vasculaire
réduite). Celle-ci devient ensuite bleue due a la cyanose engendrée et enfin rouge
accompagnée d’une hyperhémie symbolisant la reperfusion vasculaire des tissus (20) (23).

Photo 1 : Aspect cyanosé de la main au cours du phénomene de Raynaud d’aprés Mouthon (23).

La sclérose cutanée caractérise la maladie et le score de Rodman permet de quantifier
I’évolution des 1ésions (19) (24). Elle peut toucher les membres, le dos et la face (19). Dans
un premier temps, les doigts sont atteints (sclérodactylie), la peau devient cedémateuse et
gonflée avec parfois une hypertrophie du cuticule de I'ongle (20) (23). Cette phase
cedémateuse peut précéder ou étre associée au phénomene de Raynaud, qui en fonction de sa
sévérité peut entrainer 1’apparition d’ulcéres digitaux (25) (23). On observe ensuite une
extension du phénomeéne de sclérose aux articulations métacarpo phalangiennes et une perte
de mobilité du poignet donnant aux mains un aspect « en griffe » (23).



Enfin la peau devient atrophique, épaisse et adhérente au plan profond ce qui accroit la perte
de mobilité (20) (23). Chez les sujets noirs, une dépigmentation peut étre observée (23).

Photo 3 : Mains "en griffes” associées a une dépigmentation cutanée chez un sujet noir d’aprés Mouthon (23).

Les ulceres digitaux sont plus fréquemment observés dans la forme diffuse que limitée, et
peuvent entrainer des complications pouvant aller jusqu’a I’amputation s’ils ne sont pas pris
en charge (19). En outre, on peut également observer des ulcérations des membres, des
télangiectasies, une hyperpigmentation de la peau, et des calcifications cutanées touchant
principalement la pulpe de la derni¢re phalange (19) (23).

Photo 4 : Ulcération digitale touchant le majeur d’aprés Mouthon (23).



- Rénales

La crise rénale sclérodermique est la principale manifestation rénale de la sclérodermie
systémique et survient chez moins de 10% des patients (26), (27). Les autres atteintes rénales
liées a la sclérodermie sont rares. Les artéres de petits et moyens calibres sont touchées par le
processus de fibrose, et I’hypoperfusion glomérulaire qui en découle entraine une
hypertension artérielle maligne et une insuffisance rénale progressive (19), (27).

- Neurologiques

L’atteinte neurologique chez le patient sclérodermique peut se manifester par des troubles du
systeme nerveux central (maux de téte, confusion ou troubles cognitifs), des troubles du
systeme nerveux périphérique (myopathie, atteinte du nerf trijumeau, atteinte du nerf moteur,
neuropathie sensorielle ou syndrome du canal carpien) ou par des troubles psychiatriques
(dépression ou anxiété) (19).

C’est la compression du nerf médian liée a la fibrose et a I’cedéme qui est responsable de
I’aggravation de I’atteinte fonctionnelle dans le syndrome du canal carpien (28).

- Articulaires, osseuses et musculaires

Les atteintes articulaires et périarticulaires sont fréquentes (45-90%) (19) (29). Les arthralgies
sont parfois ressenties des le déclenchement de la maladie, lors de la phase cedémateuse (29).
Une arthrite non érosive, parfois symétrique et touchant les mains (surtout les articulations
métacarpo phalangiennes et inter phalangiennes proximales), les poignets, les genoux et les
chevilles peut étre observée (19), (29).

Une ostéolyse distale se manifeste chez 20% des patients. Dans les cas les plus séveres, il y a
destruction compléte de la phalange distale des doigts avec résorption de 1’ongle (19) (30).
Une faible densité osseuse est souvent observée, principalement chez la femme. Mais elle est
incomprise et doit étre associée a d’autres facteurs de risques (ménopause, age etc.) (31).

Une faiblesse musculaire est ressentie chez les patients sclérodermiques dans 70 a 96% des
cas, liée aux atteintes articulaires et tendineuses (32).

Enfin la fibrose des gaines synoviales entraine des crissements tendineux pouvant entrainer a
terme des craquements ou des ruptures tendineuses (68).

- Pulmonaires

On retrouve une atteinte pulmonaire chez 40% a 80% des patients sclérodermiques et elle
représente a elle seule 60% des déces (20), (33) liés a la maladie.

L’ hypertension artérielle pulmonaire (pression capillaire de 1’artére pulmonaire <=15mmHg
au repos) est liée au remodelage et a la sténose des artérioles pulmonaires (19).

La maladie pulmonaire interstitielle consiste en une modification du tissu pulmonaire induite
par le processus inflammatoire (20).



- Cardiaques

Histologiquement, le coceur d’un patient sclérodermique est atteint dans 80% des cas bien que
la plupart du temps cette atteinte soit silencieuse (34).

La fibrose myocardique peut étre a 1’origine d’une dysfonction ventriculaire droite et gauche
(34), (35).

Les valvulopathies existent, mais de trop faibles importances pour avoir des conséquences
cliniques (34).

En présence d’une péricardite, le patient peut présenter une dyspnée ou une douleur
thoracique pouvant aussi évoquer une HTAP (34), (35), (19).

- Digestives

Le tractus gastro-intestinal est impliqué dans 75% a 90% des cas (36).

Des reflux gastro-cesophagiens (RGO) entrainent bralures, dysphagies, nausées ou
vomissements (19), (36), (37). Les saignements gastriques sont possibles dus aux
télangiectasies (19), (36). La diminution du réflexe ano-rectal est responsable d’une
incontinence fécale (19), (36), (37).

L hypomobilité de I’ensemble du tube digestif peut causer un retard du transit avec pseudo-
occlusion intestinale. La prolifération bactérienne entraine un défaut d’absorption des
composants du bol alimentaire et une perte de poids(19,36,37).

1.2.2 Manifestations faciales et bucco dentaires
Les manifestations oro faciales de la sclérodermie systémique sont nombreuses mais souvent
sous diagnostiquées en raison de I’existence de manifestations systémiques plus séveres de la
maladie (36).

- Sur le plan facial
La fibrose cutanée entraine une sclérose de la peau du visage, les lévres s’amincissent, les
rides cutanées disparaissent, le nez devient pointu et des sillons verticaux (rhagades) se

développent autour de la bouche. Des télangiectasies dues aux vasospasmes des petits
vaisseaux apparaissent sur les joues, les lIeévres ou le nez (38), (22), (21), (39), (36).
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Photos 5 et 6 : Visages de deux patients sclérodermiques : télangiectasies, rhagades, amincissement des lévres d’apreés
Sticherling (20) (a gauche) et photo personnelle (a droite).

La microstomie et la microcheillie, dues a I’ostéolyse des angles mandibulaires, et la fibrose
des tissus mous peuvent altérer la vie sociale du patient, géner les mouvements mandibulaires
et entraver les manceuvres d’hygiéne et les traitement bucco-dentaires (39), (36), (21).

' &L i .
Photos 7,8,9 : Distance inter incisive réduite chez des patients atteints de sclérodermie systémique d’apres Fisher et
Crincoli (22,39) (a gauche et au milieu) et photo personnelle (a droite).

- Sur le plan muqueux et sécrétoire

Les modifications collagéniques rendent la muqueuse fine, pale, sclérotique et parfois ulcérée
(44), (39). Des télangiectasies peuvent Etre observées (22), (39). Le processus fibrotique
touche la langue, le voile du palais, le pharynx pouvant entrainer une dysphagie (22), une
dysgueusie ou une stomatodynie (39), (22). Le raccourcissement et la perte d’¢lasticité¢ du

frein lingual diminuent la mobilité de la langue, rendant la parole et la déglutition difficiles
(22), (39), (36).
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Photo 10: Raccourcissement du frein lingual d’apres Sticherling (20).

Le reflux gastro-cesophagien résultant de [1’atteinte digestive peut entrainer une
déminéralisation de la surface dentaire, méme en présence de salive (37). Cette diminution du
pH buccal est aggravée par la xérostomie, la fibrose cutanée empéchant le patient de joindre
les lévres ou certains médicaments comme les antidépresseurs (36). Un quart des patients
atteints de RGO présentent des érosions dentaires, principalement localisées sur les faces
palatines des dents maxillaires et pouvant elles-mémes étre a 1’origine de sensibilités. Un
érythéme peut également étre présent sur la muqueuse palatine ou sur la luette (37).

Photo 11 : Erosions localisées sur les faces palatines dues aux reflux gastro-eesophagien d’apres Ranjitkar (37).

Une xérostomie est décrite par la majorité des patients (39), (36), avec pour conséquences une
augmentation du risque carieux dd a la moindre efficacité de la salive contre les bactéries
cariogenes, une altération du got, une difficulté dans le port des protheses et des infections
buccales a Candida (22), (39), (36). Les caries se développent essentiellement au niveau
radiculaire.
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Photos 12 et 13 : Candidose pseudo membraneuse palatine (a gauche) et candidose nodulaire linguale (a droite) d apres
Laskaris (40).

Cette xérostomie fait partie du syndrome de Gougerot-Sjégren ou « syndrome sec » si elle est
associée a la xérophtalmie. La plupart du temps, chez le patient sclérodermique, elle est due a
une fibrose des capillaires et des canaux excréteurs des glandes salivaires : on parle alors de
syndrome de Gougerot-Sjogren associé¢ a la sclérodermie. On peut toutefois retrouver un
syndrome de Gougerot-Sjogren vrai résultant de D’infiltration lymphocytaire des glandes
salivaires : il est cette fois-ci secondaire a la sclérodermie (36).

- Sur le plan parodontal et dentaire
Cliniquement, [’atteinte parodontale se manifeste par un plus grand nombre de dents

manquantes (38), (41), (36), une perte d’attache (38), (39), (36), un score gingival (39), (36),
un saignement au sondage (39), (36), et une profondeur de sondage (36) augmentée.

Photos 14 et 15 : Vue intra buccale chez deux patients atteints de sclérodermie systémique d’apres Isola (38)(a gauche) et
photo personnelle (a droite).

Radiologiquement, on note un élargissement du ligament parodontal (22), (38), (42), (43),
(36), sans conséquence sur la mobilité dentaire (36), et non associ¢ a une profondeur de
sondage importante ou a un traumatisme occlusal (43). Cet épaississement, visible des les
premiers stades de la maladie et donc aidant le diagnostic, serait di a une surproduction de
collageéne (43). On note également un épaississement de la lamina dura essentiellement sur les
dents postérieures (22).
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Photos 16 et 17 : Radiographie panoramique (a gauche) et rétro alvéolaire (a droite) montrant l'élargissement du ligament
parodontal (photos personnelles).

Il est probable que cette maladie parodontale soit d’origine multiple : I’oblitération vasculaire
entraine une ischémie des tissus parodontaux, la microstomie et les atteintes cutanées et
articulaires entrainent un défaut d’hygiéne bucco-dentaire, et enfin la xérostomie entraine une
diminution de I’effet protecteur vis a vis des bactéries parodontogenes.

- Sur le plan osseux et articulaire
Un phénomene de résorption osseuse peut toucher I’arcade mandibulaire, préférentiellement

I’angle mandibulaire, le condyle ou le processus coronoide des patients atteints de la forme
diffuse (22), (39), (36).

Photo 18 : Radiographie panoramique d'un patient atteint de sclérodermie systémique montrant A: une érosion des
processus coronoides, B: une érosion des angles mandibulaires, C et D. un élargissement du ligament parodontal d’aprés
Dagenais (42).

L’origine est ischémique, d’une part due a la microvasculopathie, et d’autre part par la
pression secondaire a 1’atrophie de la peau et des muscles (36,39). Les zones touchées
correspondent aux zones d’insertion des muscles masticateurs : I’insertion du muscle
temporal sur le processus coronoide, celle du masséter sur 1’angle goniaque et celle du
ptérygoidien latéral sur le condyle mandibulaire (36). Dans certains cas, une résorption tres
importante peut causer une compression du nerf alvéolaire inférieur et des neuropathies
trigéminales (36), voire une fracture pathologique de la mandibule.
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Photo 19: Vue latérale des muscles faciaux montrant l'insertion du muscle masséter, temporal et ptérygoidien latéral d’apres
Norton (44).

Les troubles de I’articulation temporo mandibulaire (ATM) observés sont dus a la résorption
osseuse, surtout quand elle si¢ge au niveau des surfaces articulaires (22), (36). Les symptomes
d’un dysfonctionnement de 1’appareil manducateur (bruit, algie, dyskinésie) sont, avec les
modifications osseuses, corrélés avec la durée d’évolution de la maladie (22), (45), (36).

La fibrose des gaines synoviales décrite dans les manifestations articulaires peut aussi toucher
I’ATM.

De maniere générale, les troubles de [Darticulation temporo mandibulaire liés a la
sclérodermie systémique sont peu documentés (46).

- Risque de cancer
Il existe un risque accru de cancer notamment de 1’cesophage, de la cavité buccale, de la

langue et du pharynx (36). L’ensemble des manifestations bucco-faciales de la sclérodermie
systémique, en particulier la microstomie entravant 1’acces visuel, complique le diagnostic.
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1.3 Prise en charge médicale

1.3.1 Diagnostic de la sclérodermie systémique

La classification de I’ American Collége of Rheumatology (ACR) décrite en 1980 précise les
critéres diagnostics de la sclérodermie systémique (47) :

Critére majeur

Sclérose cutanée proximale

Critére mineur

Sclérodactylie
Cicatrices digitales / Pertes de substance

Fibrose pulmonaire des bases

Tableau 3 : Criteres de classification de I'ACR de 1980 : le diagnostic de sclérodermie systémique est posé en présence de 1

critere majeur ou de 2 critéres mineurs (47).

La classification de Leroy ef al. (1988) permet de distinguer deux des formes de ScS : la
sclérodermie systémique cutanée limitée (ScScl) et la sclérodermie systémique cutanée

diffuse (ScScd) (47) :

ScScd

Syndrome de Raynaud ayant débuté moins d’un an avant le début des signes cutanés (sclérose
ou cedeme)

Atteinte sclérodermique acrale et proximale

Crissement tendineux

Atteinte précoce et significative des viscéres : pneumopathie interstitielle, insuffisance rénale
oligurique, atteinte gastro-intestinale diffuse, atteinte myocardique

Absence d’Ac anticentromere

Capillaroscopie : dilatations et destructions capillaires

Ac antitopo-isomérase (30% des patients)

ScScl

Syndrome de Raynaud depuis des années

Atteinte cutanée acrale : limitée aux extrémités (mains, pieds, avant-bras) et a la face, ou absente
Atteinte tardive de la vascularisation pulmonaire (HTAP), avec ou sans pneumopathie
interstitielle, névralgie du trijumeau, calcinoses cutanées, télangiectasies

Incidence élevée d’AC anticentromeéres (70-80% des patients)

Capillaroscopie : dilatation capillaire le plus souvent sans zones désertes

Tableau 4 : Critéres de classification de Leroy et al (47).

La ScScl correspond a une forme appelée syndrome CREST (Calcinose, Raynaud sévére,
hypopéristaltisme de 1’cesophage, Sclérodactylie, Télangiectasie). Mais ce syndrome ne
permet pas d’identifier des sous-groupes différents, et aucune de ces manifestations n’est

spécifique de la forme cutanée limitée et peut donc se retrouver dans la forme diffuse (4). Elle
est donc trés peu utilisée aujourd’hui.
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La sclérodermie systémique limitée (ScSl) est une forme plus rare de sclérodermie systémique
qui a la particularité¢ de ne présenter aucune atteinte cutanée (Sclérodermie sine scleroderma).
Des criteres de classification ont été établis par Leroy et Medsger afin de différencier la ScSl
et la ScScl (48) :

ScSl

- Phénoméne de Raynaud documenté objectivement par 1’examen clinique, le test au
froid, ou par le test de Nielsen ou équivalent

PLUS

- Soit une anomalie capillaroscopique (dilatation capillaire et/ou zones vasculaires)

- Soir présence d’anticorps spécifiques de la sclérodermie systémique (anticentromeére,
anti topo isomérase I, antifibrallarine, anti-Pm-Scl, antifibrilline ou anti-ARN
polymérase I ou III a un titre >= 1/100)

ScScl

- En plus des critéres précédents, les patients ont une infiltration cutanée distale en aval
des coudes et des genoux (1’épaississement de la peau peut toucher les doigts, les
mains, les avant-bras, les pieds, les orteils, le cou et la face en 1’absence d’infiltration
cutanée des bras, du thorax, de ’abdomen, du dos et des cuisses).

Tableau 5 : Criteres de classification de Leroy et Medsger (48).

Devant le manque de sensibilité de la classification de I’ACR de 1980, I’ACR et I’European
League Against Rheumatism (EULAR) ont proposé en 2013 des nouveaux critéres de
classifications (5) :

Domaine Critéres * Score #
Epaississement cutané (ne tenir - Epaississement cutané des doigts des mains -9
compte que du score le plus élevé) s’étendant au-dela des articulations MCP
- Doigts boudinés -2
- Atteinte des doigts ne dépassant pas les - 4
articulations MCP
Lésions pulpaires (ne tenir compte - Ulcéres pulpaires digitaux -
que du score le plus élevé) - Cicatrices déprimées -3
Télangiectasies -2
Atteinte pulmonaire HTAP et/ou fibrose pulmonaire -2
Phénomeéne de Raynaud -3
Anticorps spécificue de la ScS - Anti-topoisomérase |
- Anticorps anti-centromeres -3
- Anti-ARN polymérase de type II1

Tableau 1 : Criteéres de classification de I'ACR et de 'EULAR (5).

*Le critere peut étre retenu s'il est présent a un moment au moins de [’histoire clinique.

# Le poids de chaque item présent doit étre associé pour obtenir un score total. Un

score 9 ou au-dela permet de classer les patients comme atteints de ScS.

ARN : acide ribonucléique ; MCP : métacarpo-phalangienne ; ScS : Sclérodermie

systémique.
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1.3.2 Diagnostic différentiel

Il existe un grand nombre de syndromes sclérodermiformes ou « troubles de type
sclérodermique » qui peuvent compliquer le diagnostic (49).

Un épaississement cutané causé par une accumulation de collagéne ou d’un autre composant
de la matrice extra cellulaire est retrouvé dans de nombreuses pathologies, et ne doit pas
renvoyer automatiquement a la sclérodermie systémique. Le diagnostic de la maladie d’un
point de vu uniquement histologique n’est donc pas réalisable (49,50).

Une démarche diagnostique rigoureuse comprenant un interrogatoire (antécédents, recherche
d’exposition aux toxiques), I’observation d’un phénomene de Raynaud (présent dans 95% des
cas), le dosage d’auto-anticorps nucléaires spécifiques et la distribution cutanée de la sclérose
jouent un role majeur pour 1’établissement d’un diagnostic (50), (51)

Parmi les principaux syndromes sclérodermiformes, on retrouve le scleromyxoedéme, le
scléroedéme de Buschke, la fasciite avec éosinophilie, la fibrose néphrogénique systémique,
mais aussi le syndrome POEMS (polyneuropathie, organomégalie, endocrinopathie,
dysglobulinémie et anomalies cutanées (skin changes)) ou encore le syndrome de Werner.

Photo 20 (a gauche) : Sclérodactylie chez un patient atteint de fibrose néphrogénique (51).

Photo 21 (a droite) : Infiltration sclérodermiforme des membres inférieurs chez un patient atteint de fasciite avec
éosinophilie (50).

1.3.3 Diagnostic précoce par le chirurgien-dentiste

La recherche, la détection et la mise en relation des manifestations bucco-dentaires et faciales
de la ScS par le chirurgien-dentiste peuvent permettre un diagnostic précoce.

Lors de D’interrogatoire, 1’évocation seule ou de manic¢re conjointe par le patient d’une
dysphagie, d’une dysgueusie, d’une stomatodynie, de reflux gastro-cesophagien, d’une
sécheresse buccale, d’une difficulté d’hygiéne, de troubles de la mastication ou de la parole
ainsi que des symptomes de dysfonctionnement de I’appareil manducateur doivent attirer
I’attention du praticien.

Sur le plan exo-buccal, une sclérose cutanée marquée, des rhagades péri buccales, des
télangiectasies, une microcheillie ou une microstomie évoquent le diagnostic.

Sur le plan muqueux et dentaire, il faut rechercher une altération de la muqueuse prenant un
aspect pale et/ou ulcéré, une perte d’élasticité du frein lingual, une sécheresse buccale
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anormale non expliquée par une autre pathologie, des télangiectasies muqueuses, des signes
de parodontopathie ou des déminéralisations et érosions dentaires.

Enfin, un ¢largissement du ligament parodontal, un épaississement de la lamina dura ou une
résorption osseuse de 1’arcade mandibulaire seront recherchés lors de 1’examen
radiographique. En cas de suspicion ScS par le chirurgien-dentiste, celui-ci devra orienter son
patient vers un service hospitalier spécialisé ou vers son médecin traitant pour la réalisation
d’examens complémentaires permettant, si celle-ci est avérée, le diagnostic médical de la
maladie.

1.3.4 Traitement médical

La ScS étant une maladie rare, peu de recommandations existent concernant sa prise en
charge thérapeutique (52). Il n’existe pas de traitement curatif agissant sur les 3 mécanismes
physiopathologiques (15,53).

Le traitement immunosuppresseur est controversé. La corticothérapie générale freine
I’évolution de la maladie (7), mais aucune étude ne montre une amélioration du score cutané
ou de I’atteinte viscérale. De plus les corticoides peuvent favoriser 1’apparition d’une crise
rénale (52). Les immunosuppresseurs a large spectre (méthotrexate (MTX),
cyclophosphamide, ciclosporine, mycophénolate mofétil) sont prescrits davantage pour la
forme diffuse que limitée (52) et n’ont pas d’efficacité prouvée. Ils n’améliorent pas la survie
(15), permettent dans certains cas une légere amélioration cutanée(53,54) et ont un effet
variable au niveau pulmonaire (54).

Récemment, 1’association cyclophosphamide et greffe de cellules souches hématopoiétiques
autologues a montré une amélioration de la survie et une diminution des effets indésirables
sur le long terme, par rapport a un traitement par cyclophosphamide seul. Cette association
suggere une sélection rigoureuse des patients, car une atteinte cardio pulmonaire avancée
existante entrainerait une forte mortalité (15,54).

Les infections pré existantes au traitement peuvent étres exacerbées par I’administration au
long cours d’immunosuppresseurs, et donc étre a 1’origine de complications et d’un risque de
mortalité accru. Un examen dentaire poussé suivi d’un traitement adapté doit impérativement
étre réalisé avant la transplantation, dans la mesure ou I’état général du patient et I’urgence de
la transplantation le permet. Un suivi bucco-dentaire régulier aprés la transplantation est
primordial (55).

Les traitements antifibrosants comme la colchicine, inhibant la synthése du collagéne par les
fibroblastes, n’ont montré aucune efficacité (15).

Les bio-médicaments (Rituximab, Tocilizumab, Abatacept) visant les cellules de I’immunité
ne possedent pas d’autorisation de mise sur le marché pour la ScS (15). Cependant ils se
révelent efficaces et bien tolérés pour le traitement de la sclérodermie systémique associée a
la polyarthrite rhumatoide, pour laquelle ces molécules sont autorisées (54).

Devant le manque d’efficacité des traitements de fond, le traitement de la maladie se révéle le
plus souvent symptomatique en fonction du ou des organes atteints.
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Implication Recommandations Force de
d’organe recommandation
- Nifédipine (inhibiteur calcique) et inhibiteur de la - A
Phénomene de phosphodiesterase 5 (PED-5) réduisent sa fréquence
Raynaud et sa gravité
- lIloprost IV (Prostanoid) pour le traitement des - A
attaques
- Fluoxétine (Inhibiteur séléctif de la recapture de la - C
sérotonine (ISRS)) pour le traitement des attaques
Ulceéres digitaux - lloprost IV (Prostanoid) favorise cicatrisation - A
- Inhibiteur PED-5 favorise la cicatrisation et empéche
I’apparition de nouveaux ulcéres digitaux - A
- Bosentan (Antagoniste mixte des récépteurs de
I’endothéline) réduit le nombre d’ulcéres digitaux
surtout si les autres molécules sont inefficaces - A
Hypertension - Bosentan, Ambrisentan, Macitentan (antagoniste des - B
artérielle récépteurs de I’endothéline (ERA)), Sildenafil,
pulmonaire Tadalafil, Riociguat (Inhibiteur de la PED-5)
- Epoprosténol IV (Prostanoid) pour HTAP de classe - A
MletlV
- lloprost, Treprostinil (Prostanoid) - B
Peau et Poumon - Méthotrexate (immunosuppresseur) dans le - A
traitement des manifestations cutanées dans la ScS
cutanée diffuse précoce - A
- Cyclophosphamide (immunosuppresseur) dans le
traitement de la fibrose pulmonaire interstitielle
diffuse - A
- Greffe de cellules souches hématopoiétiques
Crise rénale - Inhibiteur de I’enzyme de conversion de - C
sclérodermique I’angiotensine entraine un bénéfice dans la survie
Augmentation du risque de crise rénale en cas de
traitement par glucocorticoides. Surveillance accrue de la - C
pression artérielle et de la fonction rénale
Digestif - Inhibiteur de la pompe a proton pour les RGO, - B
prévention des ulcéres et sténose de 1’cesophage
- Procinétiques pour le traitement de la motricité - C
(dysphagie, RGO, satiété précoce, ballonnement,
pseudo obstruction)
- ATB contre la prolifération bactérienne - D
symptomatique de 1’intestin gréle

Tableau 6 : Recommandations EULAR pour le traitement de la sclérodermie systémique en fonction de l’organe atteint (56).

Les inhibiteurs calciques, utilisés dans le traitement du phénoméne de Raynaud, possédent
¢galement des effets systémiques (protection rénale, perfusion myocardique et prévention de
la dysfonction du ventricule gauche). Leur utilisation comme traitement de fond de la maladie
est donc envisageable (54).
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1.3.5 Evolution et Pronostic
L’¢évolution et le pronostic dépendent de la forme de la ScS (15), (7), (1).

Dans la forme cutanée diffuse, les atteintes cutanées évoluent de maniere rapide et
progressive les 2 premieres années (7,15) et sont maximales 5 ans aprés 1’apparition du
premier signe clinique (hors phénoméne de Raynaud) (15). Les complications viscérales
(crise rénale sclérodermique, atteintes digestives, fibrose pulmonaire, HTAP) apparaissent
généralement au bout de 3 a 5 ans (15). Le taux de survie a 10 ans est environ de 60%
(1,7,15).

Dans la forme cutanée limitée, 1’évolution est lente durant les 5 premiceres années, les
manifestations viscérales sont moins fréquentes mais possibles au-dela de 5 ans, notamment
I’HTAP, la fibrose pulmonaire ou les atteintes digestives séveres. Le taux de survie a 10 ans
est de 90% (1,7,15).

Que ce soit pour la forme cutanée diffuse ou cutanée limitée, le pronostic est fortement li€¢ a la

présence de complications viscérales, essentiellement I’HTAP, la fibrose pulmonaire ou les
complications cardiaques spécifiques (15).
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II  Prise en charge des répercussions bucco-dentaires liées a la sclérodermie
systémique

I1.1 Sur le plan cutané et muqueux
I1.1.1 Traitement de la sécheresse buccale

La seécheresse buccale est essentiellement due a la fibrose des canaux excréteurs des glandes
salivaires. Les moyens de prise en charge comprennent les conseils pour soulager I’inconfort,
les lubrifiants oraux simples, les substituts salivaires, les stimulants salivaires topiques et
systémiques ainsi que la stimulation intra orale.

- Conseils et lubrifiants oraux simples

Il est dans un premier temps conseillé de maintenir une hydratation réguli¢re tout au long de
la journée (36,57,58). Sur le plan alimentaire, il faut éviter les aliments épicés ou acides (36)
et préférer ’huile d’olive qui soulage les symptomes ou le lait ayant un role lubrifiant et
reminéralisant (58). Les aliments solides et les aliments riches en fibres favorisent quant a eux
la stimulation naturelle mécanique de la salive (36).

- Substituts salivaires

On les retrouve sous différentes formes : gel, dentifrice, liquide, aérosol ou en bain de bouche
(36,58). Ils sont préférés aux lubrifiants oraux simples car a base de composants ayant des
propriétés antimicrobiens, reminéralisants ou au pouvoir tampon se rapprochant de la salive
(58).

La plupart du temps ils sont a base de carboxyméthylcellulose (CMC), polymeére hydrosoluble
ayant des propriétés chimiques proches de la salive naturelle. Celui-ci contient du calcium et
du phosphate et donc un pouvoir reminéralisant.

Quelle que soit leur composition, les substituts salivaires disponibles ne posseédent qu’un effet
a court terme, doivent étre renouvelés régulicrement et ne permettent pas un soulagement
durable des symptomes (59,60).

- Stimulants salivaires
o Topique

Parmi eux on retrouve les gommes a macher, les bonbons ou les pastilles qui stimulent la
sécrétion naturelle (59-61). Ils doivent étre sans sucre afin d’éviter 1’apparition de carie et
peuvent tre associés a certains agents bactériostatiques ou reminéralisants.

Le Recaldent® sous forme de gomme (trident Xtra Care MC) stimule la sécrétion salivaire et
prévient la carie grace au calcium et au phosphate libéré par le phosphate de calcium de
phosphopeptide de caseine forme amorphe (CPP-ACP) (58).
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Spry dental defense system® est une gomme contenant du xylitol réduisant le risque de carie
en luttant contre le Streptocoque mutans (58).
Comme les substituts salivaires, leur durée d’action est limitée.

o Systémique

Les médicaments sialagogues parasympathomimétiques sont des agonistes des récepteurs
muscariniques et stimulent la sécrétion de tous les fluides corporels.

La pilocarpine et la céviméline sont les plus utilisées. Les effets apparaissent 30 min apres la
prise et durent 3 a 4 heures. Les effets secondaires sont nombreux notamment la transpiration
excessive ce qui réduit I’observance. Afin de réduire 1’apparition de ces effets secondaires, il
est conseillé d’augmenter lentement les doses en début du traitement jusqu’a atteindre la dose
thérapeutique quotidienne.

Ces deux molécules sont contre indiquées en cas de maladies pulmonaire ou cardio
vasculaire, fréquentes dans la forme cutanée diffuse et plus rares dans la forme cutanée
limitée (36,58,60—63) .

L’anetholtritione (Sulfarlem®) entraine moins d’effets secondaires que la pilocarpine et la
céviméline et peut aussi €tre utilisé (36). Celui-ci n’est pas un agoniste des récepteurs
muscariniques mais augmente la disponibilité de ces récepteurs.

- Stimulation ¢€lectrique intra orale (36,64).

Salipen® est un dispositif d’¢lectrostimulation des glandes salivaires. Celui-ci se positionne
sous la langue, aussi bas que possible et doit permettre un contact avec la gencive. Il peut étre
utilisé a une fréquence variable en fonction de la sécheresse buccale ressentie par le patient :
- Utilisation 1égere : 2 fois par jour pendant 1 a 2 minutes ;
- Utilisation modérée : 5 fois par jour pendant 1 minute ou 2 fois par jour
pendant 5 minutes ;
- Utilisation intense : 10 fois par jour pendant 10 minutes.

Des études supplémentaires sont nécessaires pour apprécier son efficacité, mais il semblerait
qu’il n’entraine ni effet secondaire ni inconfort. Le dispositif est disponible en Europe.

Photo 22 : Dispositif SALIPEN® (64).
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I1.1.2 Traitement des lésions muqueuses et gingivales

La présence d’une prothése amovible associée a une sécheresse buccale entraine fréquemment
des douleurs muqueuses. Il est conseillé d’utiliser un gel buccal antiseptique contenant de la
chlorhexidine (Elugel®).

Si le port de la prothése entraine I’apparition d’un ulcére, I’occlusion et les joints
périphériques doivent étre contrdlés et ajustés. L’application d’un anesthésique topique a
base de lidocaine 2% (Xylocaine visqueuse®) permet de soulager le patient (57).

I1.1.3 Traitement des infections candidosiques

La survenue d’une candidose orale chez le patient sclérodermique est favorisée par des
facteurs extrinseéques (prise d’antibiotiques a large spectre, d’antiseptiques, de corticoides ou
d’immunosuppresseurs) et intrinseéques (sécheresse buccale). Elle peut prendre différentes
formes (65):

- Candidose pseudo-membraneuse ou muguet : tdches blanc crémeux sur la muqueuse
buccale et la langue, se détachant au grattage et laissant apparaitre une base
érythémateuse.

- Candidose érythémateuse : sur le palais dur, le dos de la langue ou la muqueuse sans
plaque blanche. Cette forme est fréquemment associée a la prise d’antibiotiques a
large spectre ou de corticostéroides.

- Stomatite prothétique : érythéme de la muqueuse support de prothése mobile. La
perléeche ou chéilite angulaire est une Iésion érythémateuse et fissurée des
commissures labiales fréquemment associée a la stomatite prothétique.

- Candidose hyperplasique : nodule blanchatre sur fond érythémateux localisé sur la
face interne de la joue, du palais ou de la langue et ne se détachant pas au grattage.

En pratique quotidienne, si un traitement antibiotique a visée prophylactique ou curative est
indiqué chez un patient sclérodermique présentant une sécheresse buccale, le choix de la
molécule doit étre réfléchi car un antibiotique a large spectre peut provoquer 1’apparition
d’une candidose (36). Dans ce cas, I’arrét du traitement ou sa substitution par un antibiotique
a spectre plus étroit peut suffire a éliminer I’infection (65).

Un bain de bouche régulier avec une solution de chlorhexidine peut permettre de réduire
I’apparition des infections candidosiques grace a leur activité a large spectre (59). Cependant
leur utilisation excessive modifie la flore buccale et peut également entrainer leur survenue
(65), c’est pourquoi il est préférable d’utiliser une solution a base de bicarbonate de sodium.

L’infection par Candida albicians peut apparaitre suite a I’irritation locale chronique d’une
prothése dentaire mobile mal adaptée (65). Il est conseillé de manicre préventive de ne pas
porter la prothése la nuit et d’effectuer un nettoyage régulier avec une solution a base de
chlorhexidine 2% (66), ou dans une solution d’hypochlorite 1% (65).
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Si I’infection fongique est avérée, le traitement sera local dans un premier temps : nystatine
sous forme de comprimés a sucer (Mycostatine®), amphotéricine B sous forme de solution
buvable (Fungizone®), ou miconazole en gel (Daktarin®) pendant 2 a 3 semaines. Le
traitement local doit étre maintenu le plus longtemps possible au contact de la muqueuse et
donc préférentiellement en dehors des temps de repas et de boisson. Le port de la prothese est
a éviter durant toute la durée du traitement topique afin que celui-ci atteigne tous les tissus.

Si la prothese doit impérativement étre portée, miconazole en gel peut étre directement induit
dans I’intrados de la prothese, 3 fois par jour.

En cas d’échec du traitement local le traitement antifongique doit étre poursuivi par voie
systémique a base d’azolé : fluconazole (Triflucan®) ou itraconazole (Sporanex®) pendant 2
semaines (40,65,66).

Dans certains cas, la réfection des bases prothétiques ou la réalisation d’une nouvelle prothése
sera nécessaire. La restauration d’une dimension verticale correcte permet d’éviter la
réapparition d’une chéilite angulaire (65).

En présence d’une candidose hyperplasique, il est impératif de réaliser une biopsie de la
lésion et un examen anatomopathologique car il existe un risque de transformation maligne
(65,60).

Dans tous les cas, il est primordial de prendre en charge I’hyposialie existante avec une
thérapeutique adaptée au patient.

I1.1.4 Traitement des télangiectasies

Les télangiectasies ne sont généralement pas traitées, sauf si elles occasionnent saignement ou
préjudice esthétique. Dans ces cas précis, un traitement par laser entraine de bons résultats en
terme d’apparence mais la lumicre pulsée provoque moins d’effets secondaires.

Concernant les rhagades péri-orales, un traitement par laser au dioxyde de carbone (CO2)
pulsé peut étre proposé (36,57).
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Sécheresse buccale - Conseils et lubrifiants oraux

- Substituts salivaires

- Stimulants salivaires topiques et systémiques
- Stimulation ¢€lectrique intra orale

Lésions muqueuses et - Controdle de I’occlusion et des joints périphériques

gingivales des protheses

- Soulagement de I’inconfort avec un anesthésique
topique a base de lidocaine

Infections candidosiques - Prévention :

- Choix pertinent de I’antibiothérapie si elle est
nécessaire

- Utilisation réguli¢re de bicarbonate de sodium

- Eviter le port nocturne des prothéses et assurer
leur nettoyage avec chlorexidine 2% ou
hypochlorite 1%

- Traitement :
- Traitement local pendant 2 a 3 semaines
- Traitement systémique pendant 2 semaines en cas
d’échec
—>Réalisation systématique d’une biopsie et d’un examen
anatomopathologique en cas de candidose hyperplasique

Télangiectasies et - Traitement au laser ou a la lumiére pulsée pour les
rhagades péri orales télangiectasies
- Traitement au laser CO2 pour les rhagades

Tableau 7 : Tableau récapitulatif de la prise en charge des manifestations cutanées et muqueuses de la sclérodermie
systémique.

I1.2 Sur le plan dentaire et parodontal
I1.2.1 Mise en ceuvre d’une hygiéne bucco-dentaire adaptée

L’atteinte de la main diminue la dextérit¢ manuelle du patient et constitue un obstacle au
maintien d’une bonne hygiéne bucco-dentaire.

L’utilisation d’une brosse ¢lectrique ou d’une brosse avec poignée en mousse (Inava
System®) permet une amélioration de I’hygiéne chez ces patients (36).

TNAVA SYSTEM 1

Photo 23 : Inava System ® associant une brosse a dent INAVA et un manche en mousse léger facilitant la prise en main (67).
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L’utilisation d’une brosse pédiatrique peut s’avérer utile pour le nettoyage des zones difficiles
d’acces (59).

Le nettoyage inter dentaire doit étre effectué avec des brossettes inter-dentaires orientables
(57) pour les espaces larges et avec un ruban dentaire, plus facile de préhension, pour les
espaces étroits (59). Les dispositifs de jet inter-dentaire peuvent également étre utilisés quand
les ulcérations digitales ou un phénomeéne de Raynaud limitent le nettoyage inter-dentaire
manuel (59).

Des exercices d’étirement des doigts visant a améliorer I’hygiéne bucco-dentaire peuvent étre
effectués plusieurs fois par jour, tout comme les exercices visant a accroitre I’ouverture
buccale (59).

Demander au patient de :

e  Placer les bras sur les cotés avec les doigts pointés vers les orteils

e Placer les paumes face a votre corps

e Boucler les doigts et essayer de toucher la paume de votre main avec le bout de vos doigts
e Dérouler et redresser lentement les doigts autant que possible

® Répéter 10 fois par jour

Exercice d'étirement des doigts permettant d’ améliorer la fonction manuelle d’aprés Tolle (59).

11.2.2 Prévention et traitement de la maladie carieuse
- Prévention

La prévention de la maladie carieuse chez le patient sclérodermique et plus généralement chez
le patient atteint d’hyposialie se décompose en plusieurs étapes (68,69) :

- Améliorer le flux salivaire avec une thérapeutique adaptée ;

- Réduire le nombre de bactéries cariogénes présentes dans la cavité buccale grace a
I’utilisation régulieére de chlorhexidine ;

- Apporter des modifications diététiques visant a réduire au maximum les apports
glucidiques ;

- Prévenir I’apparition et favoriser la reminéralisation des Iésions carieuses débutantes,
essentiellement au niveau radiculaire.

Ces mesures doivent étre combinées a la mise en ceuvre d’une hygiéne bucco-dentaire adaptée
et a des wvisites régulicres chez son chirurgien-dentiste. La réalisation d’examens
radiographiques permet une détection précoce des Iésions carieuses et permet d’éviter des

traitements invasifs (57).

27



o Prévention professionnelle

L’ADA (Association Dentaire Américaine) a fourni des recommandations concernant
I’utilisation des agents fluorés topiques dans la prévention de la carie (70). Elle préconise une
application professionnelle de vernis fluoré a 2,26% ou de gel fluoré a 1,23% tous les 3 mois.
Etant donné le manque d’efficacité des topiques fluorés au niveau des sillons, la protection de
la face occlusale doit étre assurée par le scellement des sillons des léres et 2émes molaires
permanentes a I’aide d’un matériau de scellement a base de résine (71).

Concernant la carie radiculaire, 3 matériaux se sont révélés efficaces afin d’éviter leur
apparition et de limiter leur propagation (72) :

- Le vernis a la chlorhexidine qui permet de réduire de 41% [’apparition des
caries au niveau radiculaire, de 25% la carie totale et de 14% la carie coronale (73) ;

- Le vernis fluoré¢ 22500 ppm appliqué trimestriellement par un professionnel
(74) ;

- Le vernis a base de fluorure diamine d’argent (SDF) a 38% appliqué tous les
ans par un professionnel (74).

o Prévention domestique

L’ADA conseille I'utilisation de gel ou de dentifrice fluoré contenant 0,5% d’ions fluor et
d’un bain de bouche 0,09% (70).

Selon Wierich (75), I'utilisation d’un dentifrice fluoré 5000 ppm ou 1450 ppm associée a
1,5% d’arginine serait plus efficace pour diminuer 1’apparition et favoriser ’inactivation des
caries radiculaires par rapport a un dentifrice contenant 1100 a 1450 ppm de fluor seul.
L’utilisation d’un bain de bouche contenant du fluoure d’amine (AmF) et fluorure d’étain
(SnF) serait aussi plus efficace par rapport a un bain de bouche contenant du fluorure de
sodium (NaF) seul.

- Traitement des caries radiculaires (68)

Différentes techniques peuvent étre envisagées par le praticien afin d’accéder a la 1ésion
carieuse qui se trouve la plupart du temps en position sous gingivale.

= La technique la plus invasive consiste a élever un lambeau par 1’intermédiaire
de 2 incisions verticales de décharge reliées entre elles par une incision intra
sulculaire. Les incisions de décharge respectent la papille si la 1ésion carieuse
ne s’étend pas en mésial ou distal. A I’inverse, si la 1ésion carieuse entoure la
dent, la papille doit étre incluse dans le lambeau afin de I’exposer totalement.
La mise en place de la digue permet d’isoler le site du saignement gingival.

28



Ces inconvénients orientent souvent le praticien vers des solutions plus simples a mettre en
ceuvre, bien que ne permettant pas toujours un acces suffisant a la Iésion carieuse :

= Le positionnement d’un crampon permettant de déplacer les tissus mous en
direction apicale
= Lamise en place d’un cordonnet rétracteur a I’intérieur du sulcus

Apres éviction des tissus carieux, la restauration avec un ciment verre ionomere modifi¢ avec
adjonction de résine (CVIMAR) doit étre préféré. Leurs propriétés auto adhésive, esthétique
et de relargage de fluor les rendent particulierement indiqués chez les patients a haut risque
carieux.

Il n’est pas conseillé d’appliquer un vernis sur la restauration a la fin de la procédure car il
diminue la capacité du matériau a capturer et relarguer le fluor provenant des topiques fluorés.

Si la restauration est située en zone esthétique, 1’utilisation d’un composite est préférable au
CVIMAR car il est plus esthétique et posseéde une liaison avec la dent supérieure. Afin
d’obtenir un collage satisfaisant, I’utilisation d’un adhésif de 4°™ génération doit étre préférée
mais rend le protocole de collage plus contraignant.

En cas de restauration empiétant sur I’espace biologique, une ostéotomie doit étre pratiquée
afin de recréer cet espace et éviter I’apparition ou 1’aggravation d’une inflammation gingivale.

I1.2.3 Traitement de la maladie parodontale

Le traitement se fera selon le schéma classique de la thérapeutique initiale :
- Education a I’hygiéne bucco-dentaire ;
- Deétartrage ;
- Bilan radiographique : panoramique dentaire et status rétro alvéolaire ;
- Sondage parodontal ;
- Surfagage ;
- Réévaluation et maintenance.

La prise de corticoides a une posologie > 10 mg par jour équivalent prednisone ou <
Img/kg/jour pour une durée supérieure a 8 jours, tout comme la prise d’un traitement
immunosuppresseur exposent le patient sclérodermique a un risque infectieux supérieur a la
population générale (76).

Si un surfacage ou un détartrage doit €tre réalisé, une antibioprophylaxie pourra étre discutée.
Comme pour la population générale, une antibiothérapie curative est recommandée en
présence d’une parodontite agressive localisée ou généralis€ée ainsi qu’une parodontite
réfractaire au traitement. Elle n’est pas recommandée pour la parodontite chronique.

En revanche et contrairement a la population générale, 1’abces parodontal nécessite également
une antibiothérapie curative (77).
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Détartrage
Sondage parodontal
Surfacage

Parodontite
agressive localisée

Parodontite agressive
localisée ou généralisée

Abces parodontal

Antibioprophylaxie :
- Amoxicilline 2g.

Ou en cas d’allergie :
- Clindamycine 600 mg

Dans I’heure qui préceéde
I’acte.

Antibiothérapie
curative :
- Doxycycline 200
mg/j en 1 prise.

Antibiothérapie curative :

- Amoxicilline 1,5 g/j en 3

prises ou 2g/j en 2 prises et
Meétronidazole 1,5g/j en 3

prises.
Ou en cas d’allergie :
- Métronidazole 1,5 g/j en 2
ou 3 prises.

Antibiothérapie curative :
- Amoxicilline 2g/j en 2
prises.

Ou en cas d’allergie :

- Clindamycine 1200 g/j en
2 prises.

Tableau 8 : Recommandations de |’ Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des produits de santé (ANSM) pour les
prescriptions antibiotiques en parodontologie chez le patient immunodéprimé (77).

Si a I’issue de la thérapeutique initiale un traitement chirurgical s’avere nécessaire, le rapport
entre le bénéfice et le risque doit étre discuté chez le patient immunodéprimé (77).

Selon Alantar et al, la chirurgie muco-gingivale serait méme contre indiquée en présence
d’une hypovascularisation et d’une fibrose gingivale marquée due au risque élevé de
complications post opératoires et a I’efficacité limitée de 1’intervention (57).

I1.2.4 Prise en charge des érosions liées au reflux gastro eesophagien
Ces ¢érosions sont essentiellement localisées sur les faces palatines des dents maxillaires et sur

les faces occlusales des prémolaires et molaires mandibulaires. Leur prise en charge médicale
passe par une consultation avec un gastroentérologue.

i

Photo 24 : Erosions sur les faces palatines des dents maxillaires chez un patient atteint de reflux gastro esophagien
pathologique d’aprés Barron (78).

Les autres composants menant a I’érosion doivent également étre contrdlés afin d’établir une
stratégie efficace dans la prévention de 1’érosion dentaire (79) :
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o Réduire le temps de contact avec les acides : réduire ’apport d’aliments et de

boissons acides, ou utilisation d’une paille le cas échéant ce qui permet de
limiter le temps de contact avec les surfaces dentaires. La consommation de
produit laitier a la fin du repas permet de ramener le pH vers le neutre.

Augmenter la résistance des tissus a 1’aide de topiques fluorés : le fluoro
hydroxyapatite formé aprés reminéralisation a un pH critique de 4,5, alors que
celui de I’hydroxyapatite est de 5,5. Pour assurer le succés de cette
reminéralisation, il est nécessaire de controler la flore cariogéne grace a une
bonne hygiéne dentaire, une réduction de la consommation de sucre et
I’utilisation d’un bain de bouche a la chlorhexidine 0,12%.

Réduire ’abrasion occasionnée par le brossage : 11 doit se faire avec une brosse
a poils souples, sans pression excessive et avec un dentifrice de faible
abrasivité. Il peut étre recommandé de différer le brossage aprés une attaque
acide, mais cette mesure peut avoir des effets néfastes en favorisant la
progression des lésions carieuses (80).

L’ hyposialie doit impérativement étre prise en charge afin de rétablir le pouvoir tampon de la
salive (78). Le brossage avec un produit abrasif, le nettoyage professionnel avec une pate
prophylactique et I’éclaircissement dentaire sont a €viter car ils augmentent la sensibilité a
I’érosion en détruisant la pellicule salivaire acquise (80).

Traitement des 1ésions érosives (81)

Les traitements initiaux doivent étre conservateurs, adhésifs et minimalement invasifs.
Lorsque la dentine est exposée, le traitement devient nécessaire car I’intégrité structurelle de
la dent est menacée, la dentine est hypersensible et le défaut peut étre inesthétique.

Photo 25 : Erosion occlusale avec exposition dentinaire causée par des reflux gastro cesophagiens (81).

Le probleme majeur réside dans le fait qu’en présence d’usure occlusale, le contact occlusal
avec la dent antagoniste est maintenu par compensation alvéolaire.

L’espace occlusal est alors insuffisant pour la mise en place du matériau de restauration. Dans
les cas séveres, un traitement invasif impliquant une réhabilitation globale de la bouche est

nécessaire.
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Un traitement orthodontique permettant de gagner un espace inter occlusal éviterait une
procédure aussi invasive, mais doit étre discuté dans le cas d’un patient atteint de ScS.

Stratégie de traitement en fonction de la perte de dimension verticale

o Perte de DV < 0,5mm : assurer 1’étanchéité avec un systéme adhésif ou
restauration directe au composite. L[’adhésif permet d’éviter une usure
supplémentaire et de traiter la sensibilit¢ mais nécessite un renouvellement
périodique. En cas de restauration directe, préférer un composite car les
ciments verres ionomeres se désintégrent en milieu acide.

o Perte DV < 2mm : restauration directe au composite. La faible augmentation
de dimension verticale est facilement acceptée par le patient.

o Perte DV > 2mm : Quand I’érosion intéresse 2 faces d’une dent postérieure ou
entraine une perte de dimension verticale > 2mm, il faut procéder a un
recouvrement complet a 1’aide d’overlay. En antérieur, il faut préférer les
restaurations directes mais une destruction trop importante peut entrainer la
réalisation de facettes en céramique. L’augmentation de la dimension verticale
doit se faire étape par étape en utilisant des protheses provisoires.

o Perte DV > 4mm : restauration indirecte a 1’aide de couronnes ou bridges en
céramique et augmentation de la dimension verticale.
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Mise en ceuvre d’une - Utilisation d’une brosse avec poignée en mousse ou

hygiéne bucco- d’une brosse pédiatrique

dentaire adaptée - Nettoyage inter dentaire avec brossettes orientables,
ruban dentaire ou jet inter dentaire

- Exercices d’étirements des doigts pour améliorer la
dextérité manuelle

Prévention des caries e Professionnelle :

- Vernis fluoré 2,26% ou gel fluoré 1,23% tous les 3
mois

- Scellement des sillons des léres et 2émes molaires
permanentes

- Vemis fluoré ou chlorhexidine ou fluorure diamine
d’argent au niveau radiculaire

e Domestique :
- Dentifrice fluoré¢ 5000 ppm ou 1450 ppm associé¢ a
1,5% arginine
- Bain de bouche 0,09% ou a base d’AmF et SnF

Traitement des caries - Technique +- invasive permettant un acces complet a

radiculaires la 1ésion carieuse

- Restauration au CVIMAR ou au composite associé a
un adhésif de 4™ génération si 1ésion située en zone

esthétique

Traitement de la - Thérapeutique initiale parodontale

maladie parodontale - Précautions  particuliéres chez le sujet
immunodéprimé

Erosions liées aux - Contrdle des composants menant a I’érosion

RGOP - La stratégie de traitement et le choix des matériaux

de restauration se fera en fonction de la perte de
dimension verticale

Tableau 9 : Tableau récapitulatif de la prise en charge des manifestations dentaires et parodontales de la sclérodermie
systémique.

I1.3 Sur le plan articulaire et osseux
I1.3.1 Prise en charge de la microstomie

On considere la limitation d’ouverture buccale comme sévere quand la distance inter incisive
est inférieure a 30mm.

Des interventions chirurgicales comme la commissurotomie bilatérale ou la
commissuroplastie existent, mais considérées comme trop invasives (36).
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Des alternatives non chirurgicales, simples et a réaliser deés les premiers stades de la maladie,
peuvent tre proposées afin d’augmenter 1’ouverture buccale et 1’¢lasticité cutanée (36).

Exercice 1 :

Demander au patient de :
e  Faire un O avec la bouche
e  Sourire, grimace, sourire, grimace
e Ouvrir la bouche aussi large que possible et étirer autant que possible
e  Pratiquer lentement 10 fois par jour

Exercice 2 :

e  Empiler des languettes de langue ensemble et les fixer avec un élastique

e QOuvrir la bouche et glisser le paquet de languette entre les dents du haut et du bas

e Déterminer le nombre de languette pouvant étre confortablement tenues entre les dents

e Ajouter une baguette languette supplémentaire au milieu du paquet de languette et laisser la bouche
s’étirer confortablement

e Augmenter progressivement le nombre de languette dans le paquet pour étirer I’ouverture
mandibulaire

e  Répéter au moins 2 fois par jour

Exercices d'étirement pour augmenter l'amplitude des mouvements de la bouche d’apres Tolle (59).

Pizzo et al ont mis au point un programme d’exercices de 18 semaines visant a augmenter la
distance inter incisive chez des patients sclérodermiques atteints de limitation sévere
d’ouverture. Au terme de I’étude, ils ont pu noter une augmentation de 10,7 mm +/- 2,6 mm et
ayant une répercussion notable sur la plan fonctionnel (mastication, phonation, hygi¢ne
dentaire et insertion des protheses facilitées). Dans le méme temps aucun effet indésirable n’a
¢été observe (82).

Le Thérabite Jaw Motion Rehabilitation System® est un dispositif médical congu pour traiter
I’hypomobilit¢ mandibulaire. Grace a des mouvements répétitifs et passifs controlés
directement par le patient, il permet de restaurer la mobilité et la souplesse de la musculature
mandibulaire, des articulations et du tissu conjonctif. A ce jour, aucune étude ne fait part de
son efficacité chez le patient atteint de sclérodermie systémique (83), mais il s’est montré
efficace dans le traitement des trismus chez les patients atteints de cancer de la téte et du cou
(36).

Photos 26 et 27 : Dispositif médical Thérabite Jaw Motion Rehabilitation System (83).
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Une thérapeutique visant a injecter de la graisse autologue et des cellules stromales dérivées
du tissu adipeux dans la région péri-orale a également été décrite et permet I’amélioration de
I’ouverture et des fonctions buccales. L’esthétique faciale et le score de Rodman sont eux
aussi améliorés (59,84).

Photos 28 et 29 : Ouverture buccale augmentée 3 mois apres l'injection de cellules graisseuses autologues chez une patiente
atteint de sclérodermie systémique d’apres Gheisari (84)

En 2016, une ¢étude portant sur 4 patients atteints de ScS a étudié 1’efficacité d’un traitement
au laser au CO2. Chacun des patients a été soumis a 1 a 3 séances de laser avec un intervalle
de 8 a 12 mois entre chaque session. 3 mois aprés la 1 session, le gain moyen était de 5 mm
et 12 mois apres de 8,5 mm. Outre I’ouverture buccale, la flexibilité des Ievres se trouvait elle
aussi améliorée. Des érythémes ou des dyschromies pouvaient apparaitre sur les zones traitées
par le laser. Le mécanisme par lequel le laser CO2 améliore la fibrose n’est pas connu, mais
pourrait résulter de la modulation de I’expression du TGF B1 ou du Vascular Endothelial
Growth Factor (VEGF) (85).

Photos 30 et 31 : Ouverture buccale avant et apreés un traitement au laser CO2 d’aprés Bennani (85)

En 2018, une étude a testé 1’efficacité de I’injection de toxine botulique A (BTX-A) dans la
région péri orale de 4 patients atteints de sclérodermie systémique et présentant une ouverture
buccale initiale de 3cm. L’injection de BTX-A se faisait sur 8 sites équidistant.
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Photo 32 : Sites d'injections du BTX-A chez les patients traités d’aprés Haverson (86)

Pour chacun des patients traités ,on a noté une augmentation de I’ouverture buccale de 0,5 a 2
cm avec des bénéfices sur la qualité de vie et I’hygieéne dentaire. Ces effets ont été observés 4
a 7 mois apres les injections et déclinaient au bout de 2 a 3 mois, ce qui suggere qu’un
renouvellement est nécessaire pour bénéficier de ces effets sur le long terme. Les mécanismes
d’actions sont incertains, mais il semblerait que le BTX-A diminue la différenciation des
fibroblastes en myofibroblastes, diminue 1’expression du collageéne de type 1 et 3 et augmente
I’expression des metalloproteinases 2 et 9 (86).

I1.3.2 Prise en charge de la résorption osseuse

La résorption osseuse est généralement asymptomatique et sa découverte est fortuite lors de la
réalisation d’une radiographie panoramique. Elle ne nécessite aucun traitement, mais un suivi
est nécessaire car il existe un risque de fracture pathologique de la mandibule lorsque la
résorption est localisée au niveau de la branche montante.

En cas de destruction condylienne avancée, la condylectomie et le remplacement des condyles
par greffe chondrocostale sont possibles et donnent des résultats stables et fonctionnels a long
terme (36,57).

Photo 33 : Fracture de l'angle mandibulaire gauche chez un patient atteint de sclérodermie systémique d’aprés Mugino (87)
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I1.3.3 Prise en charge des douleurs articulaires

Les arthralgies légeres touchant les articulations (donc I’ATM) sont généralement bien
traitées avec les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS), les antipaludéens de synthése
(hydroxychloroquine) ou la corticothérapie générale a faible dose (7,5mg/j). Si les arthralgies
sont plus séveres, le méthotrexate peut étre utilisé a condition qu’il ne soit pas contre indiqué.
Dans ce cas, certains immunosuppresseurs comme 1’azathioprine doivent étre considérés
(3,46).

Microstomie - Interventions chirurgicales trés invasives

- Exercices d’étirement réguliers et précoces

- Thérabite Jaw Motion Rehabilitation System

- Injection de graisse autologue et de cellules
stromales

- Laser CO2

- Injection de BTX-A

Résorption osseuse - Suivi radiologique régulier
- Condylectomie et greffe chondrocostale si
destruction condylienne avancée

Arthralgies - Légeres : AINS, hydroxychloroquine ou
corticothérapie générale

- Séveres : Méthotrexate, azathioprine

Tableau 10 : Tableau récapitulatif de la prise en charge des manifestations osseuses et articulaires de la sclérodermie
systémique.

I1.4 Prise en charge de la douleur neuropathique

La névralgie trigéminale est la principale manifestation de 1’atteinte nerveuse périphérique
dans la sclérodermie systémique. La description par le patient d’une douleur soudaine, sévére,
bréve, en coup de couteau, se manifestant par épisodes récurrents et généralement unilatérale
dans la distribution d’une ou plusieurs branches du nerf doit attirer I’attention du praticien. Le
diagnostic se fait selon les critéres diagnostiques de la classification ICHD-3 (88) :

A. Au moins trois crises de douleur faciale unilatérale répondant aux critéres B et C.

B. Survenant dans une ou plusieurs branches du nerf trijumeau sans irradiation au-
dela des branches du nerf trijumeau.

C. La douleur a au moins trois des quatre caractéristiques suivantes :

1. Se reproduisant sous forme de crises paroxystiques durant d’une fraction de
seconde a deux minutes.

2. D’intensité sévere.

3. Telle qu’une décharge €lectrique, un €lancement, un coup de poignard, une
piqire.

4. Provoquée par des stimulis inoffensifs sur le coté atteint du visage.

Sans déficit neurologique évident.

N’est pas mieux expliquée par un autre diagnostic ICHD-3.

™ o
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Elle touche préférentiellement le nerf maxillaire (V2) et le nerf mandibulaire (V3), bien que le
nerf ophtalmique (V1) puisse aussi €tre en cause.
Plusieurs étiologies sont envisageables (36) :

- Une résorption mandibulaire extréme,

- Une neuropathie de piégeage par I’cedéme issu de la réponse inflammatoire,

- Une ischémie du nerf,

- Une lésion vasculaire provoquée par la réponse immune dirigée contre les
antigenes de la membrane basale.

" o S B

Figure 2 : Territoires d’innervation cutanés (4) et muqueux (B) des branches du nerf trijumeau d’aprés Sindou (89).

En 2018, la Société Francaise d’Etude des Migraines et des Céphalées (SFEMC) et la Société
Francaise de Neurochirurgie (SFNC) ont émis des recommandations concernant la prise en
charge de la névralgie trigéminale classique.

Le traitement de 1°° intention est médical. La carbamazépine entraine un soulagement
complet initial chez 70% des patients traités mais entraine des effets indésirables sur le
systéeme nerveux central pouvant étre a 1’origine de contre-indications. En cas d’échec ou
d’intolérance a la carbamazépine, 1’oxcarbazépine peut €tre utilisée en seconde intention et
minimise les effets indésirables.

Toujours selon le SFEMC et la SFNC, d’autres molécules comme la lamotrigine, la
phénytoine ou le bacloféne peuvent également étre utilisées en cas d’échec ou d’intolérance
au traitement par carbamazépine ou oxcarbazépine. L utilisation d’antalgique, de codéine ou
d’AINS n’a pas montré d’efficacité (88)

En cas de névralgie trigéminale réfractaire au traitement médical, un traitement chirurgical
peut étre envisagé : décompression vasculaire microchirurgicale, thermo coagulation,
compression percutanée par ballonnet du ganglion trigéminale, injection percutanée de
glycérol dans la citerne trigéminale ou traitement chirurgical stéréotaxique.
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Névralgie trigéminale e 1°° intention: traitement médical avec carbamazépine,

oxcarbamazépine, bacloféne, phénytoine ou lamotrigine.
2°" intention : traitement chirurgical en cas de névralgie
réfractaire au traitement médical.

Tableau 11 : Tableau récapitulatif de la prise en charge de la névralgie trigéminale liée a la sclérodermie systémique.

I1.5 Prise en charge des manifestations bucco dentaires liées aux traitements
I1.5.1 Prise en charge de I’hypertrophie gingivale

La nifédipine utilisée pour le traitement du phénoméne de Raynaud ainsi que la ciclosporine
peuvent entrainer I’apparition d’une hypertrophie gingivale (57,60,90).

Cette hypertrophie fait partie de la nouvelle classification des maladies parodontales en tant
que « gingivite induite par la plaque et modifi¢e par facteurs systémiques ou locaux » (91).
Cliniquement la gencive marginale et les papilles inter dentaires sont volumineuses et fermes,
et présentent des signes d’inflammation plus ou moins marqués, voire absents.

Elle peut étre de faible ou de grande étendue et avoir des répercussions fonctionnelles ou
esthétiques (40).

Photos 34 et 35 : Hypertropie gingivale causée par la nifédipine (a gauche) et par la ciclosorine (androite) d’aprés Barron

1)

L’ hypertrophie gingivale apparait en moyenne 1 a 3 mois apres le début du traitement avec
une prévalence de 25 a 30% pour la ciclosporine et 6 a 20% pour la nifédipine (90).

Conduite a tenir (90)

o Contrdle de I’'inflammation gingivale : par la mise en ceuvre de techniques d’hygiéne
adaptées au patient (voir section dédiée), 1’¢limination des facteurs rétentifs de plaque,
la réalisation de détartrage et de surfagage ainsi que la mise en place d’un programme
de maintenance tous les 3 mois. Cette maintenance est primordiale afin de prévenir la
récidive.
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o Substitution du médicament en cause: cela permet une résolution compléte ou
partielle de I’hypertrophie en 2 a 8 semaines. La ciclosporine peut étre remplacée par
le tacrolimus, et la nifédipine par I’isradipine. Le tacrolimus peut également provoquer

une hyperplasie gingivale, mais [’atteinte est en général moins sévere (92). Le
remplacement du médicament n’est pas toujours possible et la décision revient au
médecin traitant.

o Antibiothérapie systémique : La prise d’azithromycine (250 a 500 mg pendant 5 jours)
permet une réduction des Iésions hypertrophiques liées a la ciclosporine grace a son
effet anti prolifératif et anti inflammatoire.

o Chirurgie : celle-ci peut étre indiquée si 1’hypertrophie gingivale persiste malgré un
controle de plaque efficace et le remplacement du médicament en cause, surtout en
présence d’une atteinte fonctionnelle et esthétique marquée. La gingivectomie a biseau
externe est indiquée en présence d’hyperplasie gingivale de faible étendue (< 6 dents)
et de tissu kératinisé suffisant. Cependant elle entraine des risques de saignements per
et post opératoires et offre une cicatrisation de 2" intention longue et douloureuse. La
gingivectomie a biseau interne est réalisée en cas d’hypertrophie gingivale de grande
étendue et posseéde moins de suites opératoires.

I1.5.2 Prise en charge des ulcérations buccales

Plusieurs ¢études mettent en évidence le rdle étiologique des AINS dans la survenue
d’ulcérations buccales aphtoides. Ces Iésions sont ovoides, mesurent au maximum lcm de
diametre, sont recouvertes d’une fine membrane jaune et entourées d’un érythéme
périphérique. Le piroxicam, le naproxeéne et les inhibiteurs de la cyclooxygénase-2
(celexocib) sont particuliérement en cause (92,93).

b : i g 49 x‘ g ‘

Photo 36 : Ulcération aphtoide de la face ventrale de la langue chez un patient traité par AINS d’aprés Campana (92).

Certains médicaments immunosuppresseurs comme le mycophénolate mofétyl, le tacrolimus
ou le méthotrexate peuvent également provoquer 1’apparition d’ulcérations endo-buccales
(36,57,60,92,93).
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A la différence des AINS, ces ulcéres sont diffus et non ovoides, et surviennent chez environ
15% des patients traités méme lorsque la dose administrée est faible (92).

Photo 37 : Ulcération diffuse de la muqueuse labiale chez un patient traité par MTX d’aprés Campana (92).

Photo 38 : Ulcération diffuse de l'arc palato gloss chez un patient traité par MTX d’aprés Yuan (93).

Afin de démontrer I’imputabilit¢ du médicament suspecté, la diminution de la dose ou I’arrét
complet de la prise sera discuté avec le médecin prescripteur en fonction du risque encouru
par le patient (92). Concernant les AINS, le mycophénolate mofétyl et le tacrolimus, les
l1ésions disparaissent généralement apres arrét du médicament. Lorsque 1’ulcération buccale
est provoquée par le MTX, un traitement avec de 1’acide folique (vitamine B9) permet de
réduire la toxicit¢ muqueuse et évite un arrét du médicament (36). La dose suggérée est de
Smg, mais peut €tre augmentée jusqu’a 3 fois la dose du MTX sans diminution de 1’effet
thérapeutique de celui-ci ni apparition d’effets indésirables (94).

Le patient doit maintenir un niveau ¢€levé d’hygieéne bucco-dentaire et suivre un régime
alimentaire non épicé. Les soins locaux comme les bains de bouche bicarbonatés ou a base de
diglugonate de chlorhexidine permettent d’éviter une surinfection. Des analgésiques et
anesthésiques topiques peuvent ¢galement étre utilisés pour controler la douleur (36,92).
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I1.5.3 Prise en charge des réactions lichénoide

La prise d’AINS peut entrainer 1’apparition de réactions lichénoides, principalement sur le
palais, la muqueuse jugale et la face ventrale de la langue. Les Iésions forment un réseau en
dentelle hyperkératosique souvent ulcéré, érythémateux et douloureux.

A

T

Photo 39 : Réaction lichénoide due aux AINS d’aprés Campana (92).

En cas de suspicion d’une réaction lichénoide d’origine médicamenteuse, il est nécessaire
d’écarter une réaction lichénoide de contact (recherche de couronnes, prothéses ou amalgames
a proximité) ou un lichen plan idiopathique caractérisé par une atteinte extra orale multi sites
(génital, cutané, phanéres) et une atteinte intra orale bilatérale.

Apres éviction du médicament, la régression des 1ésions s’observera en plusieurs semaines
(60,92,93).

I1.5.4 Augmentation du risque infectieux

Les patients atteints de ScS peuvent présenter un risque infectieux accru si ceux-ci sont traités
par certaines classes médicamenteuses (76):

- Les corticoides : en cas de posologie >10 mg/j équivalent prednisone ou de
posologie < Img/kg/j équivalent prednisone sur une durée supérieure a 8 jours
;

- Les immunosuppresseurs : en fonction de I’intensit¢ et de la durée de
I’immunosuppression ;

- Certains anticorps monoclonaux (tacrolimus, ritixumab, tocilizumab) peuvent
¢galement entrainer une immunosuppression (92), mais leur utilisation chez le
patient sclérodermique est rare.
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Ces médicaments utilisés seuls ou en association peuvent exposer le patient a différents types
d’infections ayant des répercussions buccales :

- Infections fongiques et parasitaires

La candidose est la plus fréquente(57,60,92). L’histoplasmose, la paracoccidioidomycose et
I’aspergillose restent exceptionnelles (92). Le développement d’infections parasitaires comme
la leishmaniose et la toxoplasmose est également possible(92).

- Infections virales

La résurgence herpétique (virus HSV-1 et HSV-2) est fréquente chez les patients traités par
chimiothérapie cytotoxique tels que cyclophosphamide ou le MTX (92). Débutant par une
sensation de brilure au niveau labial, des vésicules disposées en bouquet apparaissent et
laissent place a une macule érythémateuse au bout de 8 a 10 jours.

Photo 40 : Résurgence herpétique siégeant au niveau labial d’aprés Laurent (95).

L’application d’aciclovir en gel 4 a 6 fois par jour est suffisante si les épisodes sont peu
fréquents. En cas de récurrence sévere, un traitement par aciclovir oral est indiqué (95).

La varicelle peut également se développer et étre rapidement extensive aux autres organes
dans ce contexte. Elle nécessite une prise en charge hospitaliére. Sa récurrence sous forme de
zona est unilatérale, et ne concerne que rarement la cavité buccale (92).

En cas d’infection par le virus Epstein Barr, une plaque blanche striée par des plis verticaux,
appelée leucoplasie orale chevelue, apparait sur le bord latéral de la langue. Elle est
généralement asymptomatique et ne nécessite pas de traitement (40,92).

Le papillome est une prolifération bégnine liée a I’infection par le papillomavirus humain
(HPV). Ces Iésions sont traitées par exéreése chirurgicale (40,92).
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Photo 41 : Photo 42 :
Leucoplasie orale chevelue d’aprés Laskaris (40) . Papillome lingua d’apres Laskaris (40).

En cas d’infection par Cytomégalovirus (CMV), les Iésions buccales sont rares et se
manifestent par des ulcérations douloureuses, le plus souvent unique et de grande taille. Elle

guérit généralement spontanément mais si le cas persiste, le ganciclovir est la molécule de
choix (40,92).

- Infections bactériennes

L’infection de I’endodonte par les bactéries commensales peut provoquer 1’apparition d’une
parodontite apicale aigué ou chronique. La désinfection du systéme endodontique permet de
résoudre le phénomene inflammatoire se déroulant au niveau osseux. En cas de sortie massive
des bactéries hors du canal radiculaire, la réponse inflammatoire sévere du parodonte entraine
I’apparition d’un abcés apical aigu. La désinfection de I’endodonte et un drainage de la
collection suppuré par voie gingivale ou endodontique est alors nécessaire. Si des signes
généraux sont associés ou si le drainage s’aveére impossible, un traitement antibiotique a large
spectre doit étre associé.

En présence d’une cellulite maxillo-faciale circonscrite, le traitement est impérativement
médico-chirurgical. L’acte chirurgical consiste a réaliser un drainage de I’infection soit par
voie canalaire, soit en réalisant 1’avulsion de la dent causale ne pouvant étre conservée, soit a
I’aide d’une incision. Le traitement médical consiste a la prise d’antibiotiques pendant 7 a 10
jours, préférentiellement a base d’amoxicilline et de métronidazole ou d’amoxicilline et
d’acide clavulanique. En présence d’une cellulite maxillo-faciale diffuse, il existe un risque de
septicémie et le patient doit €tre hospitalisé le plus rapidement possible.

Les bactéries commensales peuvent également atteindre le parodonte et étre a I’origine de
maladies parodontales nécrosantes : parodontites ulcéro-nécrotiques et gingivites ulcéro-
nécrotiques. Elles se manifestent cliniquement par une décapitation des papilles, des douleurs
et saignements gingivaux, une haleine fétide, la présence d’un enduit pseudomembraneux voir
une nécrose des tissus parodontaux (gencive, ligament parodontal et os alvéolaire). Leur prise
en charge nécessite :

- Un débridement immédiat des Iésions sous anesthésie locale, qui sera

renouvelé quotidiennement jusqu’a disparition des symptomes

- L’¢limination des tissus nécrotiques a 1’aide de compresses imbibées d’eau

oxygénée

- Des bains de bouche a base de chlorhexidine 0,12% ou d’eau oxygénée 3%
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- Un traitement antibiotique a base de métronidazole si des signes généraux sont
associés.

Avant I’instauration d’un traitement immunosuppresseur, un bilan bucco-dentaire doit &tre
effectu¢ en vue de I’élimination des foyers infectieux. Le traitement doit étre le plus
conservateur possible si le patient présente un état bucco-dentaire correct. En revanche, en
présence de multiples foyers infectieux parodontaux et péri-apicaux, I’élimination des foyers
infectieux par avulsion sera préférée. Les actes invasifs doivent étre réalisés le plus tot
possible afin de permettre une cicatrisation compléte avant le début du traitement (76).

Hypertrophie gingivale - Contréle de I’'inflammation gingivale

- Substitution si possible du médicament en cause

- Antibiothérapie systémique

- Chirurgie éventuelle si persistance apres controle de
I’inflammation et substitution du médicament

Ulcérations buccales - Diminution ou arrét du médicament inducteur

- Traitement a ’acide folique permet de réduire la
toxicité muqueuse et d’éviter I’arrét du médicament
en cas d’ulcération liée au MTX

- Bain de bouche au bicarbonate ou a Ia
chlorhexidine pour éviter une surinfection

- Régime alimentaire non épicé

- Anesthésique/antalgique topique pour contrdler la
douleur

Réactions lichénoides - Ecarter la réaction lichénoide de contact ou le
lichen plan idiopathique

- L’¢éviction du médicament permet une régression
des Iésions en quelques semaines

Augmentation du risque - Aciclovir en gel ou per os en cas de résurgence

infectieux herpétique

- La wvaricelle nécessite une prise en charge
hospitaliére

- Les papillomes buccaux sont traités par exérese
chirurgicale

- En cas de persistance d’une ulcération buccale liée
a CMV, le ganciclovir peut étre utilisé

Tableau 12 : Tableau récapitulatif de la prise en charge des manifestations bucco-dentaires liées au traitement de la
sclérodermie systémique.
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Conclusion

Les manifestations bucco-dentaires de la sclérodermie systémique sont nombreuses et peuvent
avoir un retentissement fonctionnel important, c’est pourquoi elles ne doivent pas étre
éclipsées par les manifestations générales de la maladie.

La connaissance de la pathologie par le praticien doit conduire systématiquement a la
recherche des répercussions bucco-dentaires liées a la maladie ou a son traitement. Celui-ci
doit étre en mesure d’informer le patient sur les risques encourus, les moyens a mettre en
ceuvre pour limiter leur apparition ou leur développement, ainsi que sur les techniques
spécifiques permettant d’améliorer les manceuvres d’hygiéne.

Le suivi bucco-dentaire par le chirurgien-dentiste doit étre régulier et rigoureux afin de
permettre une détection précoce, le degré d’atteinte étant souvent corrélé avec la durée
d’évolution de la maladie. Il doit étre capable de renforcer la motivation du patient, souvent
affecté par des conditions de vie de plus en plus difficiles.

A T’inverse, une connaissance primaire de ces signes est primordiale, et peut dans certains cas

conduire a un diagnostic précoce de ScS chez un patient présentant une atteinte bucco-
dentaire marquée.
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Résumé :

La sclérodermie systémique est une pathologie polyviscérale pouvant avoir de nombreuses
répercussions sur la sphére oro-faciale. Celles-ci doivent étre connues par le chirurgien-
dentiste afin d’assurer une prise en charge pluridisciplinaire, en concertation avec les autres
professionnels de santé.

L’intérét de ce travail est de décrire les manifestations bucco-dentaires connues de la
sclérodermie systémique et de ses traitements, en proposant des moyens de prise en charge
adaptés a chaque situation.

La premiére partie présente 1’étiologie, I’épidémiologie et le mécanisme I¢ésionnel de la
maladie avant de poursuivre sur la description des manifestations générales et bucco-dentaires
ainsi que sur sa prise en charge sur le plan général.

La deuxiéme partie aborde la prise en charge des répercussions bucco-dentaires de la maladie
et de ses traitements.

Mots clés :

Sclérodermie systémique
Maladie auto-immune
Odontologie
Manifestations buccales

WAMPACH Jean — Management of oral manifestations related to systemic sclerosis

Abstract :

Systemic sclerosis is a multi-organ pathology that can have many consequences on the oro-
faciale area. These consequences must be known by the dental surgeon to ensure
multidisciplinary care, in consultation with other health professionals.

The aim of this work is to describe the oral manifestations of systemic sclerosis and its
treatments, and to propose means of care adapted to each situation.

The first part presents the etiology, the epidemiology and the mechanism of lesion of the
disease, a description of the general and oral manifestations and its general management.
The second part explores ways to deal with the oral repercussions of the disease and its
treatments.
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