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Introduction

Médaillée olympique a 5 reprises, Venus Williams a aussi a son actif 23 titres du grand Chelem. Alors
gu’elle fait partie du top 5 mondial, sa carriére s’arréte brusquement en 2011 lorsque de fortes
douleurs articulaires la contraignent a tout mettre entre parenthéses. L'origine de ces douleurs et de

la fatigue qui la paralysent ? Le syndrome de Gougerot-Sjogren.

Qualifié de maladie rare, le Syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS) est pourtant la deuxieme maladie
auto-immune la plus répandue dans le monde. Son nom, difficile a prononcer (prononcé « cieux-

graine ») nous renvoie a ses origines internationales.

Le « syndrome sec » est décrit pour la premiere fois par le Dr Mikulicz a la fin du XIXe siecle. En 1892
le jeune chirurgien présente le cas d’un patient présentant une sécheresse buccale et oculaire associée
a un gonflement persistant des glandes salivaires et lacrymales. Cette association de symptomes sera
des lors connue sous le nom de « syndrome de Mikulicz». A I'époque ce terme regroupe de
nombreuses autres entités cliniques (y compris la sarcoidose). Fournissant trop peu de précision

diagnostic et thérapeutique, il cessera rapidement d’étre utilisé.

Dans I'entre deux-guerres, le Dr Gougerot, ophtalmologiste frangais, constate lui aussi I’existence d’un
syndrome sec affectant les yeux, la bouche, le larynx, les muqueuses nasales et vaginales. En 1933,
I’ophtalmologiste suédois Henrik Sjogren rapporte a son tour I'existence d’un tableau clinique similaire
chez plus d’une vingtaine de patients’. A cette méme époque, la communauté médicale reconnait
I’existence d’un syndrome sec aux manifestations cliniques caractéristiques: le « syndrome de
Gougerot-Sjogren » est né. On le retrouve aussi dans la littérature médicale sous le terme de

« syndrome de Sjogren » ou « Sjogren’s syndrome » pour les anglophones.

En raison de sa faible prévalence, le SGS est une maladie méconnue de la majorité des professionnels
de santé et reste une énigme pour le corps médical : quelle est son étiologie ? Comment la soigner ?
Quelle est la prise en charge la mieux adaptée au patient ? Toutes ces questions soulévent de

nombreuses problématiques, y compris pour les chirurgiens-dentistes.

1 Olschowka, « L’histoire d’Henrick Sjégren ».



A I'heure actuelle, les besoins de ces patients sont toujours mal appréhendés. Il n’existe quasiment
aucun réseau de prise en charge qui leur soit dédié, or leurs besoins en soins (médicaux et dentaires)

sont complexes et nécessitent une approche adaptée.

Cela nous amene a nous poser les questions suivantes :
- Quel est I'état de santé bucco-dentaire des patients atteints du SGS ?
- Quels sont les besoins qui leur sont spécifiques ?
- Comment la mise en place d’'une consultation bucco-dentaire consacrée a ces patients permet-

elle d’améliorer et d’optimiser leur prise en charge ?

Nous tacherons de répondre a ces questions dans un exposé en trois parties. Premiérement nous
présenterons le syndrome, ses caractéristiques et ses différentes répercussions, en insistant sur celles
qui touchent la cavité buccale. Deuxiemement, une revue narrative de la littérature nous permettra
de répertorier les différentes répercussions bucco-dentaires du syndrome ainsi que les
recommandations actuelles de prise en charge. Finalement nous décrirons la consultation
d’odontologie spécialisée, dite consultation « MICAI » (Maladies Inflammatoires Chroniques et Auto-
Immunes), mise en place dans le service d’odontologie de I'hépital Charles-Foix grace a une

collaboration étroite avec le service de rhumatologie de I'h6pital Bicétre.



1 : Présentation du syndrome de Gougerot-Sjogren

Le syndrome de Gougerot-Sjogren est une maladie chronique, auto-immune, a composante
inflammatoire. Il se traduit cliniquement par une atteinte des tissus exocrines du corps (notamment
des glandes salivaires et lacrymales) ainsi que par une atteinte systémique pouvant impacter différents
organes®. Toutes les glandes exocrines du corps étant touchées par la maladie, certains auteurs
préferent parler « d’exocrinopathie inflammatoire » pour qualifier ce syndrome. Il se manifeste
histologiquement par un infiltrat lymphocytaire des tissus exocrines (comme visible sur la figure 1) et

la présence d’auto-anticorps (spécifiques ou non) dans le sérum?3,

Figure 1 : Coupe histologique d’une glande salivaire accessoire

Le patient est atteint du SGS, on remarque un infiltrat lymphoide. Coloration hématoxyline / éosine.

Source : Kgh, « Syndrome de Gougerot-Sjogren », 2020.

1.1 Syndrome de Gougerot-Sjogren primaire et secondaire

Le SGS se distingue sous deux formes cliniques : primaire (SGSp) et secondaire (SGSs). On parle de SGS
primaire quand la maladie survient seule. En revanche, quand le syndrome est concomitant avec une
autre maladie auto-immune, on parle de SGS secondaire % Les maladies les plus fréquemment
associées aux SGSs sont : le lupus érythémateux systémique (9-19 %), la sclérodermie systémique (14-

20 %), la polyarthrite rhumatoide (4-31 %) et la connectivite mixte °.

2 Kassan et Moutsopoulos, « Clinical manifestations and early diagnosis of Sjégren syndrome ».

3 Al-Hashimi, « The management of Sjégren’s syndrome in dental practice ».

4 1bid.

5 Ramos-Casals, Brito-Zerdn, et Font, « The overlap of Sjogren’s syndrome with other systemic autoimmune diseases ».
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Ces deux entités cliniques sont identiques sur bien des points mais gardent néanmoins quelques
spécificités. Par exemple, dans le cadre du SGSs, les symptomes oculaires seront plus importants que

les symptémes buccaux, alors que c’est I'inverse dans le cas d’un SGSp °.

1.2 Etiopathogénie de la maladie

Il est admis que I'immunité innée et acquise participent a l'initiation ainsi qu’a la progression de la
maladie. Cependant, malgré de nombreuses avancées dans le domaine de la recherche, les facteurs
responsables de cette activation du systéme immunitaire restent mal compris ’. Plusieurs hypothéses
sont admises. On classe en deux catégories les facteurs qui pourraient jouer un réle dans la survenue

de la maladie : les facteurs endogénes et exogénes &.

Les facteurs exogénes sont liés a I'environnement du patient. Ce sont pour la plupart des infections
virales : HIV, hépatite C, rétrovirus, virus d’Epstein-Barr, virus Coxsackie... On les retrouve dans les
tissus exocrines des patients. lls pourraient contribuer a la maladie °.
Les facteurs endogénes regroupent :
- Les prédispositions génétiques : une étude aurait identifié des polymorphismes génétiques
associés a une réponse immunitaire (innée et acquise) altérée des patients SGSp *°,
- Le sexe : le syndrome survient majoritairement chez les femmes per ou post-ménopausiques,
mettant en lumiére un role potentiel des hormones. Une diminution d’cestrogenes (comme

aprées la ménopause) pourrait étre en lien avec la survenue du syndrome.

On peut établir le scénario suivant: chez un patient présentant un terrain génétique favorable,
I'interaction de facteurs exogénes et endogenes avec le systéme immunitaire déclencherait une
hyperactivation de I'immunité. L’hyperactivation des cellules de I'immunité innée résulte en une
production de médiateurs pro-inflammatoires (interleukines) par les cellules dendritiques et les
macrophages, retrouvés dans les tissus glandulaires.

L’hyperactivation de I'immunité acquise implique quant a elle la production de lymphocytes T (qui
participent a l'infiltrat des glandes exocrines et a I'atteinte systémique) et de lymphocytes B qui
sécrétent des anticorps auto-réactifs: anti-Ro (SSA), anti-La (SSB) et le facteur rhumatoide. La

production d’auto-anticorps entretien |’activation lymphocytaire (responsable de la production

6 Fox, « Sjogren’s syndrome ».

7 Mortazavi et Anbari, « “Is it Sjogren’s syndrome or burning mouth syndrome ? Distinct pathoses with similar oral
symptoms”- a commentary ».

8 Delli et al., « Xerostomia ».

° Ibid.

10 Bombardieri et al., « Highlights of the 14th international symposium in Sjogren’s syndrome ».
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d’interféron), ce qui engendre un emballement de la réponse immunitaire et I'initiation d’'une réaction
inflammatoire (a l'origine de l'infiltrat glandulaire et de la destruction des cellules épithéliales des
tissus exocrines)t?!.

Il faut noter qu’on ne retrouve pas ces auto-anticorps chez tous les patients. Le facteur rhumatoide
n’est retrouvé que chez 40-50 % des patients atteints du SGSp 12 et les anticorps anti-Ro/SSA et anti-
La/SSB chez 60 a 80 % des patients atteints du SGSp 3. Le processus étiopathogénique « simplifié » du

syndrome est illustré dans la figure 2 ci-apreés.

Figure 2 : Schéma de I'étiopathogénie du syndrome de Gougerot-Sjogren

FACTEURS %SPOSMS FACTELIRS PRERISPOSANTS
EXO ENDOGENES

L SYSTEME J
—> IMMUNITAIRE

PRODUCTION \

INTERFERON LYMPHOCYTES

CYTOKINES |

EXPRESSION

ALTERATION SALIVAIRE AUTO-ANT IGENES
++4+

Source : Auteur, d’apres Fox « Sjogren’s syndrome », 2020.

11 Fox, « Sjégren’s syndrome ».
12 Routsias et Tzioufas, « Sjogren’s syndrome : study of autoantigens and autoantibodies ».
13 vVaroquier, Sibilia, et Gottenberg, « Diagnostic criteria for Sjogren’s syndrome ».
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1.3 Données épidémiologiques du syndrome de Gougerot-Sjogren primaire

Le SGS est la maladie auto-immune la plus répandue aprés la polyarthrite rhumatoide 4. C’est aussi
une « maladie rare », qui, par définition affecte moins d’une personne sur deux mille. Sa prévalence
exacte est inconnue car elle varie dans les études en fonction des critéres étudiés (population
examinée, méthodes diagnostics, critéres de classification utilisés etc...) 1° : elle serait inférieure & 0,6
% de la population adulte . Nous nous baserons sur une revue systématique de la littérature de 2014

pour donner quelques chiffres 7.

1.3.1 Prévalence et incidence

Le SGS touche 0,5-1 % dans la population générale et affecte 6.92 / 100 000 individus par an.
1.3.2 Ratio homme / femme

Le SGS touche 1 homme pour 9 femmes.

1.3.3 Age moyen lors du diagnostic

Chez I'adulte, I’age moyen lors du diagnostic varie entre 50 et 60 ans (en fonction des études). Il serait
de 56,16 ans pour Al-Hashimi et collaborateurs®. Ces données concernent principalement les
femmes étant donné que le « profil type » d’un patient est celui d’'une femme péri ou post-

ménopausique.
1.3.4 Forme juvénile

Il existe de rares cas ol la maladie survient des I'enfance. L’dge moyen au moment du diagnostic est
alors de 9,8 ans. Mais le diagnostic est particulierement difficile : bien que certaines manifestations
soient communes a l'adulte et a I'enfant (douleurs articulaires, rash cutané, fatigue, syndrome de
Raynaud, fiévre et lymphadénopathie?®), de nombreux signes et symptdmes cliniques different®. Par

exemple, I'hyposialie (omniprésente chez I'adulte) est peu commune chez les enfants (27 a 37 % des

14 Fox, « Sjégren’s syndrome ».

15 Delli et al., « Xerostomia ».

16 yon Blltzingslowen et al., « Salivary dysfunction associated with systemic diseases : systematic review and clinical
management recommendations ».

17.Qin et al., « Epidemiology of primary Sjogren’s syndrome : a systematic review and meta-analysis ».

18 Al-Hashimi, « The management of Sjogren’s syndrome in dental practice ».

19 Sumida et al., « Clinical practice guideline for Sjogren’s syndrome 2017 ».

20 VVirdee, Greenan-Barrett, et Ciurtin, « A systematic review of primary Sjégren’s syndrome in male and paediatric
populations ».
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patients). De méme le gonflement de la parotide, de faible prévalence chez I'adulte, toucherait 70 %

des patients pédiatriques?*. Le gonflement parotidien est un des indicateurs les plus fiables de SGS

chez I'enfant.

1.4 Tableau clinique du syndrome de Gougerot-Sjégren

Le syndrome présente un fort polymorphisme clinique : ses manifestations sont variables d’un patient

a un autre, mais aussi chez un méme patient en fonction, par exemple, du stade d’activité de la

maladie. Nous répertorierons les différents types de manifestations cliniques en traitant d’abord les

manifestations glandulaires (en insistant sur les glandes salivaires), puis extra-glandulaires.

1.4.1 Manifestations glandulaires

Le SGS est caractérisé par |'atteinte de la totalité des glandes exocrines du corps : lacrymales, salivaires,

sébacées, génitales et celles des voies aérodigestives supérieures 22, comme illustré dans la figure 3.

Figure 3 : Signes cliniques et symptomes du SGS

Les signes
du syndrome

sec g

Le syndrome
de Gougerot-Sjogren,
aussi appelé syndrome sec,
est une affection auto-immune :
l'organisme est victime
de ses propres défenses
immunitaires

P Sécheresse ophtalmique

Déficience des glandes lacrymales
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=» (roites et inflammation des cils
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Déficience des glandes salivaires

= Gorge seche et mauvaise haleine
= |nfections dentaires tres fréquentes

épidermique

Déficience des glandes
sudoripares

= Peau seche, manque de sueur
= Demangeaisons, craquellement

Sécheresse vaginale
Déficience des sécrétions (glaire, cyprine)

=» Démangeaisons, inconfort
= Rapports sexuels douloureux

b

Source : Jacopin, « Syndromes secs, les femmes en premiére ligne », 2016.

21 Moy et Mandel, « Identifying primary Sjogren syndrome in children : case report ».

22 Delli et al., « Xerostomia ».
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1.4.1.1 Atteinte des glandes lacrymales et xérophtalmie

L'atteinte des glandes lacrymales est inconstante mais caractéristique du syndrome. On la retrouve
chez 67,5 % des patients?. Elle se manifeste par une sécheresse oculaire (xérophtalmie), handicapante
et douloureuse. Elle peut évoluer en kératoconjonctivite seche, comme on peut le voir sur la figure 4.
Cela correspond a une inflammation de la cornée et de la conjonctive de I'ceil qui, non traitée, peut
entrainer une cécité. Bien qu’elle ne fasse pas partie de notre domaine de compétence, I'atteinte

oculaire est un signe d’appel qui doit suffire a interpeller le praticien.

Figure 4 : Kératoconjonctivite seche chez un patient atteint du SGS

Source : Tincani et al., « Novel aspects of Sjogren’s syndrome in 2012», 2013.
1.4.1.2 Atteinte des glandes salivaires et xérostomie

La xérostomie décrit la sensation (subjective) de bouche séche. Elle touche 13 a 36 % de la population
générale mais affecte plus de 93 % des patients atteints du SGS ?*. C’est une des doléances la plus
fréquemment rencontrée chez nos patients (avec la sécheresse oculaire). Elle est quantifiée par des
guestionnaires sur la qualité de vie.

L’hyposialie correspond a la diminution objective et mesurable de la fonction d’'une ou plusieurs
glandes salivaires. Elle est objectivable par un examen de sialométrie : on parle d’hyposialie quand le
flux salivaire est inférieur a 0,1mL/min.

Les deux peuvent étre concomitantes mais ce n’est pas forcément le cas. Un patient peut se plaindre
de bouche seche sans qu’un défaut salivaire soit mis en évidence, ou encore ne ressentir aucune

sécheresse malgré un flux salivaire diminué.

23 Al-Hashimi et al., « Frequency and predictive value of the clinical manifestations in Sjogren’s syndrome ».
24 bid.
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Dans le cadre du syndrome, I’hyposialie est due a la destruction des glandes salivaires par l'infiltrat
lymphocytaire du parenchyme glandulaire. La salive s’en retrouve altérée qualitativement et

guantitativement.

L'atteinte des glandes peut entrainer un gonflement d’origine inflammatoire, uni ou bilatéral,
occasionnel ou persistant de ces derniéres (chez 1 patient sur 4), comme l'illustre la figure 5.
Elle peut aussi entrainer des troubles de la perception du golt (41,4 %), des difficultés a
macher (16.6 %), a avaler (25.4 %)%, mais aussi a parler. Ces symptdmes jouent négativement

sur la qualité de vie des patients, ce qui a un impact sur leur équilibre psychologique.

Figure 5 : Gonflement parotidien bilatéral chez une patiente atteinte du SGSp

Source : Ranatunga et al., « Sjogren syndrome », 2020.

1.4.1.3 Autres atteintes glandulaires et sécheresses

Les glandes salivaires et lacrymales ne sont pas les seules a étre affectées par le syndrome. La
sécheresse touche aussi les glandes des voies aérodigestives supérieures, sudoripares et vaginales. 45
% des patients se plaignent de sécheresse nasale et 55.6 % souffrent de sécheresse cutanée (xérose).
L'atteinte par les différentes sécheresses, a I'origine du nom « syndrome sec », varient d’un patient a
un autre mais restent un handicap quotidien. Il est important de noter que, si le SGS peut étre qualifié

de « syndrome sec », tous les patients qui ont un syndrome sec n’ont pas forcément le SGS.

1.4.2 Manifestations extra-glandulaires

Les manifestations extra-glandulaires, aussi dites « systémiques », sont multiples. Elles peuvent

atteindre différents systémes et organes du corps tels que le systéme vasculaire, cutané, neurologique,

25 |bid.
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musculo-squelettique, digestif, etc (figure 6) 26 %7, (La liste exhaustive de ces différentes répercussions

est reportée en Annexe 1).

D’apres une étude de Kassan et Moutsopoulos, 50 % des patients atteints de SGSp se plaignent de
fatigue handicapante, 53 % d’arthralgies, 22 % de myalgies et 20 % présentent des atteintes
neurologiques . Devant une telle diversité de signes cliniques, la survenue d’un ou plusieurs de ces
éléments doit pousser le médecin ou le chirurgien-dentiste a investiguer la présence d’une éventuelle
pathologie systémique. En cas de diagnostic positif, il est impératif de mettre en place une équipe de
suivi multidisciplinaire pour assurer une prise en charge optimale de la maladie et de ses répercussions

sur le quotidien du patient.

Figure 6 : Schéma des manifestations extra-glandulaires du syndrome de Gougerot-Sjogren
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Source : Kerespars, « Le syndrome de Gougerot-Sjégren », 2014.

1.5 Critéres diagnostics du syndrome de Gougerot-Sjogren

Développer une classification a visée diagnostic est d’autant plus difficile qu’il s’agit d’'une maladie

dont les manifestations sont hétérogenes et communes a plusieurs pathologies (comme la sarcoidose).

26 Dellj et al., « Xerostomia ».
27 Fox, « Sjogren’s syndrome ».
28 Kassan et Moutsopoulos, « Clinical manifestations and early diagnosis of Sjogren syndrome ».
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Ceci explique qu’entre 1965 et 2016, 13 classifications différentes pour le syndrome aient vu le jour (les
13 classifications sont listées en annexe 2). Il a fallu a la communauté médicale de nombreuses années
pour parvenir a établir un ensemble de criteres diagnostics fiables et reproductibles (différents pour

le syndrome primaire et secondaire).
1.5.1 Criteres diagnostics du syndrome de Gougerot-Sjogren primaire

Jusqu’en 2002 il n’existait aucun accord international pour le diagnostic du syndrome. A cette date un
ensemble d’experts américains et européens revisitent les critéres précédemment utilisés afin de les
améliorer. Il en résulte les critéres de I’American-European Consensus Group (AECG)%, présentés dans
le tableau 1.

Les 6 critéres (2 subjectifs et 4 objectifs) se basent sur : des symptémes oculaires et buccaux, des signes
objectifs d’atteinte oculaire et salivaire ainsi que des tests histologiques et immunologiques. Le
diagnostic est positif lorsque : quatre des six criteres sont présents (dont obligatoirement le critére 5

ou 6) ou trois des quatre critéres objectifs (3, 4, 5, 6).

Tableau 1 : Critéres diagnostics de I’American-European Consensus Group

Au moins un des trois critéres suivants doit étre présent :
1.Symptémes | - Sensation quotidienne, persistante et génante des yeux secs > 3 mois
oculaires - Sensation fréquente « de sable dans les yeux »

- Utilisation de larmes artificielles > 3 fois / jour

Au moins un des trois critéres suivants doit étre présent :
2.Symptomes | - Sensation quotidienne de bouche séche > 3 mois
buccaux - A I'age adulte, glandes salivaires enflées de maniere répétée ou persistante

- Consommation fréquente de liquide pour avaler les aliments

Au moins un des deux critéres suivants doit étre présent :

3.Signes - Test de Schirmer < 5mm / 5minutes : quantifie les sécrétions lacrymales a I'aide
objectifs d’une bandelette de papier buvard glissée a l'intérieur de la paupiére inférieure
d’atteinte - Examen au vert de Lissamine (colorant sélectif des cellules épithéliales
oculaires conjonctives et cornéennes altérées). Score de Van Bijsterveld (0-9) > 4.

Au moins un des trois critéres suivants doit étre présent :
- Flux salivaire : le patient est invité a cracher dans une éprouvette pendant 15min.

Si le débit est inférieur a 0,AmL/min le test est positif.

29 Vitali et al., « Classification criteria for Sjogren’s syndrome : a revised version of the european criteria proposed by the
American-European Consensus Group ».
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4.Signes - Scintigraphie salivaire : on injecte un marqueur radioactif (technétium 99m) dans

objectifs la glande. L’assimilation de ce marqueur est réduite en cas de SGS.
d’atteinte - Sialographie parotidienne : on injecte un produit de contraste dans le canal de
salivaire Sténon, la glande est ensuite radiographiée. Cela permet d’apprécier |'architecture

canalaire de la glande.

5.Tests (inflammation du tissu de la glande) avec un focus score > ou = 1.

histologiques | Focus : agrégat lymphocytaire de > 50 cellules dans le tissu. Le focus score

Biopsie des glandes salivaires accessoires: on recherche une sialadénite

correspond au nombre de focus visibles sur 4mm2.

6.Recherche Présence d’auto-anticorps anti-Ro/SSA et / ou anti-La/SSB.

d’anticorps

Source : Vitali, « Classification criteria for Sjogren’s syndome », 2002.

L’AECG est remplacée en 2016 par 'ACR-EULAR (American College of Rheumatology / European

League Against Rheumatism classification criteria) 3° : elle s’affranchit des critéres subjectifs (tels que

la xérostomie) et se base uniquement sur des critéres objectifs, afin d’améliorer sa spécificité.

Le diagnostic de SGS est posé lorsque le score est 2 4 points.

Sialadénite lymphocytaire avec focus score 2 1 sur la biopsie des glandes salivaires accessoires
et focus score 2 1 foci / 4mm?(3 points)

Anticorps anti-SSA/Ro positif (3 points)

Ocular Staining Score 2 5 (ou score de Bijsterveld 2 4) pour au moins un ceil (1 point)

Test de Schirmer € 5mm/5 minutes pour au moins 1 ceil (1 point)

Flux salivaire sans stimulation £ 0,1 ml/min (1 point)

Ces deux sets de criteres diagnostics sont complétés par deux scores validés par 'EULAR (European

League Against Rheumatism) :

I’'ESSDAI (EULAR Sjogren’s syndrome disease activity index) qui évalue le niveau d’activité de
la maladie chez les patients atteints du SGSp,
I’'ESSPRI (EULAR Sjogren’s Syndrome Patient Reported Index) qui évalue les symptomes et le

ressenti des patients atteints du SGSp,

Ces deux scores (présentés en Annexe 3 & 4) s’inspirent eux-mémes du PROFAD-SSI (Profile of Fatigue

and Discomfort - Sicca symptoms Inventory). |l se présente sous la forme d’un questionnaire

30 Shiboski et al., « American college of rheumatology classification criteria for Sjogren’s syndrome ».

14



permettant au patient d’évaluer les symptomes de sa maladie en 64 items dans sa version longue ou

19 items dans sa version courte.

En 2018, Billings compare les deux classifications (AECG et ACR-EULAR) et démontre leur équivalence
en termes de spécificité (capacité d’un test a donner un résultat négatif lorsque I’hypothése n’est pas
vérifiée) et de sensibilité (capacité d’'un test a donner un résultat positif lorsque I'hypothése est
vérifiée) 31 A I'heure actuelle les critéres AECG continuent de faire référence, sGrement car ils

possedent un meilleur recul clinique.
1.5.2 Critéres diagnostics du syndrome de Gougerot-Sjogren secondaire

Le SGSs est associé a une / des maladie(s) auto-immune(s). On ne peut donc pas utiliser les mémes
critéres diagnostics que pour le syndrome primaire 32, Les critéres utilisés pour le SGSs sont listés ci-
dessous :

- Présence d’une connectivite diagnostiquée (maladies internes ayant en commun une atteinte
diffuse, inflammatoire et chronique du tissu conjonctif) : la sclérodermie systémique, le lupus
érythémateux disséminé, la sarcoidose ou encore le syndrome de Raynaud

- Un symptome de syndrome sec

- Ainsi que deux tests objectifs de bouche séche et d’yeux secs au moment de la prise en charge

Le syndrome peut aussi étre diagnostiqué en I'absence de syndrome sec si les tests oculaires et
salivaires sont positifs, avec soit une biopsie des glandes salivaires positive soit la mise en évidence

d’auto-anticorps anti-SSA ou SSB.

L'étude des différents critéres diagnostics et scores présentés ci-dessus nous permet de mettre en
évidence la place cruciale de la cavité buccale dans le diagnostic. Quelle que soit la classification, la
guantité de salive et I'état des glandes salivaires sont des critéres décisifs pour le diagnostic. Le

chirurgien-dentiste joue donc un role primordial pour le dépistage et la prise en charge de la maladie.

31 Billings, Amin Hadavand, et Alevizos, « Comparative analysis of the 2016 ACR-EULAR and the 2002 AECG classification
criteria for Sjogren’s syndrome : findings from the NIH cohort ».
32 Fox, « Sjogren’s syndrome ».
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1.6 Conséquences de I'hyposialie chez les patients atteints du Syndrome de

Gougerot-Sjogren

La salive est un fluide biologique, composé majoritairement d’eau, de protéines et de substances
inorganiques (ions). Elle est produite par trois paires de glandes majeures (parotides, sublinguales et
submandibulaires) et de multiples glandes mineures (accessoires), situées notamment au niveau du
palais (figure 7). La salive relaie d’'importantes informations au sein de la bouche, dont elle est un
élément unique et caractéristique.

Certains préferent le terme de « fluide oral » pour qualifier le lubrifiant de la cavité buccale. Il
correspond a la somme de la salive et du fluide gingival (liquide d’origine sérique qui est exsude du
sillon gingivo-dentaire). Par souci de simplification, et comme dans les études citées ci-dessous, nous

parlerons de salive et non de fluide oral.

Figure 7 : Glandes et canaux salivaires
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Source : Société canadienne du cancer, « Les glandes salivaires », 2020.

Chez un individu en bonne santé le flux salivaire moyen est de 0,2-0,3 mL/min 3. | est susceptible de
varier de fagon physiologique en fonction de nombreux facteurs: le degré d’hydratation, la

mastication, ou encore la présence de stimulus gustatif ou olfactif 3.

33 Marton et al., « Evaluation of unstimulated flow rates of whole and palatal saliva in healthy patients wearing complete
dentures and in patients with Sjogren’s syndrome ».

34 Chaudhury et al., « Reduced mucin-7 (Muc7) sialylation and altered saliva rheology in Sjégren’s syndrome associated oral
dryness ».
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1.6.1 La salive chez un patient sain

La salive maintient I’lhoméostasie de la cavité buccale grace a de nombreuses protéines salivaires®.

Les fonctions de ces protéines sont rappelées dans le tableau 2 ci-dessous.

Tableau 2 : Fonctions des protéines salivaires

Fonctions salivaires Protéines impliquées

Auto-nettoyage / chasse salivaire Mucines

Lubrification des muqueuses : permet la déglutition, | Amylases, mucines

Mécanique | la mastication, la digestion et la phonation

Réparation des tissus mous Facteurs de croissance

Effet tampon face aux acides / bases extrinseéques ou | Sthaterines, PRP (protéines riches

intrinseques en proline)

Chimique Fournit des ions pour permettre la reminéralisation | Stathérines

des surfaces dentaires

Perception du go(t et de la température + premieres | Enzymes digestives

étapes de la digestion

Immunoglobulines, mucines
Biologique | Antibactérien / antiviral / antifongique lactoferrines, lysozyme, PRP,

sialoperoxydase, histatines

Source : van der Waal, « Disease of the salivary glands », 2007

La salive est un déterminant majeur de la santé orale®® : elle assure le bon fonctionnement mécanique,

chimique et biologique de la cavité buccale.

1.6.2 La salive chez un patient atteint du syndrome de Gougerot-Sjogren

Chez les patients, I’atteinte des glandes salivaires résulte en un ensemble de modifications, qualitatives

ou quantitatives, déléteres pour la santé bucco-dentaire.

1.6.2.1 Modifications salivaires quantitatives

Le mécanisme responsable de la baisse du flux salivaire est encore mal compris. On suppose que la

baisse est en lien avec l'infiltrat lymphocytaire des tissus glandulaires et I'inflammation tissulaire qui

35 Qin, Steel, et Fazel, « Oral mucosa biology and salivary biomarkers ».
36 Soto-Rojas et Kraus, « The oral side of Sjogren syndrome . Diagnosis and treatment. A review ».
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en résulte. Cette baisse est objectivable par la mesure du débit salivaire : on retrouve 0,41+/-
0,05mL/min chez les patients contréles, et moins de 0,1 mL/min chez les patients atteints du SGS *’.
Elle est en partie responsable de la xérostomie ressentie par les patients ainsi que de I’hyposialie

objectivée en clinique.

1.6.2.2 Modifications salivaires qualitatives

Aux modifications salivaires quantitatives s’ajoutent les modifications qualitatives, et notamment :
- Des modifications des composants protéiques : les protéines salivaires sont identiques a celles
retrouvées chez les contrdles, mais leur profil de glycosylation est altéré 38 3°
- Des modifications des composants lipidiques : on retrouve 2 fois plus de lipides, 4 fois plus de

glycolipides et 20 fois plus de phospholipides chez les patients que chez les contrdles.*

On ne sait pas encore expliquer quel(s) réle(s) ces modifications jouent sur la « sensation de bouche
seche » percue par les patients. Des recherches sont en cours pour explorer ces pistes. De méme, le
lien entre I'inconfort ressenti par le patient et la valeur du flux salivaire est inconstant, mais on sait
gu’il existe : plus le flux salivaire diminue, plus la composition de la salive est altérée et plus la qualité
de vie du patient sera perturbée. En clinique cela se manifeste par une salive « bulleuse » (comme
représenté sur la figure 8) ou encore par une salive visqueuse et trés épaisse voire quasiment

inexistante.

Figure 8 : Aspect caractéristique d’une salive « bulleuse »

Source : Ly et al., « Traitement des bouches séches : pieges et solutions », 2019.

37 Chaudhury et al., « Reduced mucin-7 (Muc?) sialylation and altered saliva rheology in Sjogren’s syndrome associated oral
dryness ».

38 |bid.

39 Qin, Steel, et Fazel, « Oral mucosa biology and salivary biomarkers ».

40 Matczuk et al., « Salivary lipids : a review ».
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1.7 Pronostic

Au-dela des problémes a court et moyen termes auxquels les patients font face, ces derniers sont aussi
plus a risque de développer certaines maladies « graves » telles que le cancer de la thyroide (risque
relatif de 2,58) ou de lymphome non-Hodgkinien (risque relatif de 18.8)%L.

Environ 7,5 % des patients atteints de SGS développent un lymphome %2, Il est donc impératif que les
professionnels de santé soient sensibilisés aux signes d’appels : gonflement récurrent des glandes
parotides®*®, lymphadenopathies, hépatosplénomégalie, vascularite, hypergammaglobulinémie...
Aucun de ces symptomes n’est spécifique mais ils doivent néanmoins suffire a alerter les
professionnels de santé pour permettre une prise en charge rapide en cas de diagnostic positif.

C’est pourquoi le diagnostic et le suivi du SGS est essentiel, d’'une part pour offrir aux patients une

prise en charge adaptée a leurs problémes de santé, mais aussi pour surveiller et prévenir la survenue

de toute maladie qui mettrait en jeu la vie du patient.

Ci-dessous un patient de 48 ans, atteint du syndrome de Gougerot-Sjogren, présentant un gonflement

parotidien unilatréal concomittant avec un lymphome (visible sur la figure 9).

Figure 9 : Vue exobuccale et microscopique de la biopsie d’'une masse parotidienne (lymphome)

Source : Ranatunga et al., « Sjogren syndrome », 2020.

41 Delli et al., « Xerostomia ».
42 |bid.
43 Sumida et al., « Clinical practice guideline for Sjégren’s syndrome 2017 ».
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2 : Les répercussions bucco-dentaires du syndrome de

Gougerot-Sjogren selon la littérature médicale

Le syndrome de Gougerot-Sjogren a un impact négatif sur la santé bucco-dentaire des patients. Les
altérations salivaires inhérentes au syndrome (rappelées dans le tableau 3) ont des répercussions
facilement objectivables en clinique : atteinte des tissus dentaires, muqueux et parodontaux.
Malheureusement, si on cherche a confronter ce constat aux données de la littérature, les
informations disponibles sont succinctes.

Quelles sont les données actuelles de la littérature médicale sur les répercussions bucco-dentaires du
syndrome de Gougerot-Sjogren ? Nous répondrons a cette question a I'aide d’une revue narrative de
la littérature s’appuyant sur des articles a haut niveau de preuve, selon les recommandations de la
HAS (la méthode de recherche bibliographique est disponible en annexe 5 et le tableau récapitulatif

des différentes études est disponible en annexe 6).

Tableau 3 : Répercussions des modifications salivaires

Biologie Flore buccale moins diversifiée que chez les contrdles*

Défense amoindrie contre les attaques bactériennes, virales et fongiques

Pouvoir tampon diminué : susceptibilité accrue aux acides extrinséques / intrinséques

Pouvoir lubrifiant diminué

Qualité Mugqueuses séches et collantes, chéilite, ulcérations, candidose...

de vie Risque de malnutrition

Difficulté lors de la phonation / mastication / déglutition...

Source : Auteur, d’apres Chaudhury et al, « Reduced mucin-7 (Muc7) sialylation and altered saliva rheology in

Sjogren's syndrome associated oral dryness », 2016.

2.1 Syndrome de Gougerot-Sjogren et maladies dentaires

Lorsque I'on demande aux patients d’évaluer leur santé orale, ces derniers ont une perception plus
négative de leur bouche que les individus de la population générale : ils ont I'impression d’avoir de

« mauvaises dents » °,

44 Li et al., « A preliminary study of the oral microbiota in chinese patients with Sjogren’s syndrome ».
45 Singh et al., « Distorted taste and impaired oral health in patients with sicca complaints ».
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Ce ressenti est corrélé a une réalité clinique : leur santé bucco-dentaire est moins bonne que celle d’un
patient sain. Mais dans quelle mesure ? Nous dresserons un inventaire le plus exhaustif possible des

différentes répercussions buccales du syndrome telles que décrites dans la littérature.
2.1.1 Syndrome de Gougerot-Sjogren et maladie carieuse

La maladie carieuse une maladie multifactorielle. Son étiologie est bactérienne, mais sa survenue
dépend de plusieurs autres facteurs, comme illustré dans la figure ci-dessous (figure 10) :

- L’hote (les dents et la salive) ;

- Le substrat (majoritairement les carbohydrates d’origine alimentaire) ;

- Etle temps (d’exposition a ces différents facteurs).

Figure 10 : Facteurs étiologiques / aggravants impliqués dans la survenue de lésions carieuses

HOTE \, _MICRO

oo/ ORGANISMES
CARIE
SUBSTRAT
CARBOHYDRATES TEMPS

Source : Auteur, insipiré du diagramme de Keyes, 2020.

Comme toute maladie, la maladie carieuse présente :
- Unfacteur étiologique (les bactéries cariogénes)
- Des facteurs aggravants (contréle de plaque inadéquat, anomalies de structure dentaire,
alimentation riche en glucides, débit salivaire réduit...)
- Et des facteurs protecteurs (flux salivaire physiologique, hygiene bucco-dentaire adéquate,

alimentation pauvre en sucres...)
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La survenue (ou non) d’une lésion carieuse dépend de I'équilibre existant entre les facteurs de risque
et les facteurs protecteurs. Lorsque les facteurs de risque sont prépondérants, le risque de développer

des lésions carieuses est majoré, c’est le cas chez les patients atteints du SGS (dont la salive est altérée).

2.1.1.1 Syndrome de Gougerot-Sjogren et risque carieux

Ces derniéres années, les études menées sur la susceptibilité des patients a la maladie carieuse

convergent toutes vers le méme résultat : ils ont un risque carieux plus élevé que celui des controles.

En 2001, Christensen rapporte que les patients ont quatre fois plus de dents manquantes a cause de
la maladie carieuse que les contréles %6. Dans son étude observationnelle prospective de 2015, Le Gall
parvient a la méme conclusion : le nombre de dents absentes pour cause de maladie carieuse est
significativement plus élevé chez les patients SGS #’.

Une étude comparative menée par Singh en 2019 conclut quant a elle que les patients ont un indice
DMFT (indice CAOD en francais : dents cariées, absentes ou obturées) statistiquement plus élevé que

les patients atteints d’'un syndrome sec ou que les patients contrdlés %,

Il y a une vingtaine d’années, dans une étude cas/contréle, Baudet-Pommel insistait sur le fait que,
dans de nombreux cas, les pertes dentaires (pour cause de lésions carieuses) précédaient les premiers
symptomes de xérostomie de plusieurs années. Ce qui signifie que le chirurgien-dentiste est en
premiere ligne pour dépister une dégradation subite de la santé bucco-dentaire d’'un patient. Tout
changement de statut carieux ou toute(s) perte(s) dentaire(s) précoce(s) doit donc étre un signe

d’appel pour le praticien %°.

2.1.1.2 Caractéristiques des Iésions carieuses

Chez un patient polycarieux sans probleme salivaire, les |ésions carieuses se situent au niveau des
zones de rétention de plaque : faces occlusales de dents cuspidées (fosses, sillons) et zones proximales.
En revanche, chez les patients atteints d’hyposialie, le défaut de salive prédispose au développement

de lésions carieuses dites « atypiques » °°, comme présentées sur les figures 11 et 12.

46 Christensen et al., « Dental caries and dental health behavior of patients with primary Sjogren syndrome ».

47 Le Gall et al., « A prospective evaluation of dental and periodontal status in patients with suspected Sjogren’s

syndrome ».

48 Singh et al., « Distorted taste and impaired oral health in patients with sicca complaints ».

43 Baudet-Pommel et al., « Early dental loss in Sjégren’s syndrome . Histologic correlates . European community study group
on diagnostic criteria for Sjogren’s syndrome (EEC COMAC) ».

50 Soto-Rojas et Kraus, « The oral side of Sjogren syndrome . Diagnosis and treatment. A review ».
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Elles se distinguent des lésions carieuses « classiques » sur plusieurs points :

- Leur cinétique d’évolution : elles évoluent tres rapidement, on les qualifie de « caries
rampantes »,

- Leur localisation : elles se développent au niveau de zones normalement protégées par le
nettoyage physiologique (de la salive, de la langue et des muqueuses) comme les faces
linguales, le bord libre des incisives, les pointes cuspidiennes ou les zones cervicales et
radiculaires >

- Leur récurrence : une hygiéne bucco-dentaire adéquate et un suivi régulier ne suffisent pas

toujours a éviter la récidive de la maladie carieuse

Figure 11 : Patiente R., Iésions carieuses atypiques chez une patiente atteinte du SGS

Source : Auteur, photographie prise dans le service de consultation, hopital Charles-Foix, 2019.

Figure 12 : Patient H, Iésions carieuses atypiques cervicales et leucomes pré-carieux cervicaux

Source : Auteur, photographie prise dans le service de consultation, hopital Charles-Foix, 2019.

Les patients atteints du SGS sont donc plus a risque de développer des lésions, et ce malgré une

hygiene bucco-dentaire plus stricte que les controles : 78 % des patients se brossent les dents plus de

51 Ravald et List, « Caries and periodontal conditions in patients with primary Sjégren’s syndrome ».
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2 fois par jour (contre 28 % des contrdles) et 40 % des patients vont chez le dentiste tous les 3 a 4 mois
(contre 19 % des contrdles)?.

Les patients se trouvent dans un cercle vicieux : plus ils ont de lésions carieuses, plus leurs dents sont
restaurées. Or plus une dent est restaurée plus elle est rétentrice de plaque, et donc a risque de reprise
carieuse. De plus ces lésions carieuses, rampantes et de localisation atypique, rendent leur diagnostic
et leur prise en charge difficile. Il est nécessaire d’instaurer un suivi régulier, afin d’éviter et

d’intercepter toute récidive.

2.1.2 Syndrome de Gougerot-Sjogren et maladie d’usure

La salive est essentielle a I’'homéostasie de la cavité buccale. Son pouvoir lubrifiant évite I'usure
mécanique des surfaces et son pouvoir tampon lui permet de neutraliser les acides et de reminéraliser
les tissus dentaires érodés. L'efficacité de ces mécanismes protecteurs est amoindrie chez les patients

dont le flux salivaire est réduit.

Erosion : phénoméne d’usure chimique des tissus dentaires par des acides endogénes ou exogenes,
ne faisant pas intervenir de bactéries.

Abrasion : phénoméne d’usure mécanique des tissus dentaires par frottement avec un corps
étranger (tel que la brosse a dent par exemple).

Attrition : phénoméne d’usure mécanique des tissus dentaires par frottement des tissus dentaires

entre eux.

Il existe peu de données dans la littérature concernant un éventuel lien entre I'usure dentaire
(notamment érosive) et le syndrome de Gougerot-Sjogren. En revanche I'existence d’un lien entre les

déficits salivaires et I'usure est bien mieux documenté.

2.1.2.1 Usure érosive

En 2015, Pineda >® méne une étude transversale sur des adolescents et rapporte que la xérostomie est

un facteur de risque majeur dans I’apparition de lésions érosives.

52 Christensen et al., « Dental caries and dental health behavior of patients with primary Sjégren syndrome ».
53 Gonzalez-Aragdn Pineda et al., « Prevalence of erosive tooth wear and associated factors in a group of Mexican
adolescents ».
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La méme année, Alghilan®* étudie in vitro I'effet de I’érosion sur les tissus dentaires dans un milieu
buccal avec un débit salivaire réduit. Ses résultats sont les suivants : I’émail et la dentine subissent
une perte tissulaire accrue si le flux salivaire non stimulé est inférieur a 0,1 mL/min (seuil
pathologique). En effet une baisse du flux salivaire entraine une diminution de la concentration enions

bicarbonate et phosphate et donc du pouvoir tampon salivaire.

Pour ce qui est de I'usure chez nos patients, seules quelques études évoquent I'existence d’un lien
entre les deux. C’'est le cas de la revue de 2001 de Soto-Rojas. Il y mentionne que « I’érosion dentaire
est fréquente » chez les patients atteints du SGS >°, comme on peut le voir sur la figure 13. Cependant

aucun lien direct n’a encore été prouvé.

Figure 13 : Erosion dentaire généralisée chez une patiente atteinte du SGS

v g

Source : Fisselier et Comut, « Contemporary management and full mouth rehabilitation of a patient with

Sjogren syndrome», 2018.

Le manque de salive prédispose donc au développement de lésions érosives, que les acides soient
d’origine intrinséque (vomissements, reflux gastro-cesophagien) ou extrinséque (alimentation acide,
médicaments etc).

En ce qui concerne les acides d’origine intrinseque, on sait que les patients SGS ont 2,41 fois plus de
risque d’étre atteints de reflux gastro-cesophagien *° que la population générale. Or il est bien établi

que le reflux aggrave I'atteinte érosive des dents *’.

54 Alghilan et al., « Susceptibility of restorations and adjacent enamel/dentine to erosion under different salivary flow
conditions ».

55 Soto-Rojas et Kraus, « The oral side of Sjégren syndrome . Diagnosis and treatment. A review ».

56 Chang et al., « Increased risk of concurrent gastroesophageal reflux disease among patients with Sjégren’s syndrome : a
nationwide population - based study ».

57 Wan Nik, Banerjee, et Moazzez, « Gastro-oesophageal reflux disease symptoms and tooth wear in patients with Sjogren’s
syndrome ».
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Les patients atteints du SGS sont aussi souvent polypathologiques et polymédiqués. Il faut donc rester
vigilant quant aux molécules qu’ils consomment. C'est le cas des corticostéroides (prescrits pour
diminuer l'inflammation systémique) qui peuvent entrainer une baisse du flux salivaire et donc
aggraver |'usure.

S’il est difficile d’intervenir au niveau des acides intrinseques, on peut agir sur les acides
extrinséques en prodiguant des conseils diététiques, comportementaux ou encore en adaptant les
médicaments en accord avec le médecin traitant. Toute modification, méme minime, d’un facteur de
risque ne doit pas étre négligée !

Les patients atteints du SGS seraient donc plus a risque d’usure dentaire érosive que les contréles, et
ce a plusieurs niveaux (comorbidité, consommation de certains médicaments, etc.). D’'ou I'importance

d’une démarche préventive chez ces patients.
2.1.2.2 Usure abrasive et attritive

Il n’y a pas de données dans la littérature concernant la prévalence de I'attrition et de I'abrasion chez
les patients atteints du SGS. Il semblerait logique que le manque de salive, et donc de lubrifiant,
accélére l'usure mécanique des dents. Comme le mentionne Pineda : une surface érodée est plus
sensible & I’abrasion 8 (or nous venons de voir que les patients semblent présenter une susceptibilité

accrue a I'érosion).

On peut conclure que les patients semblent plus a risque de développer des lésions d’usure que les
individus de la population générale. Sans salive, les surfaces sont plus susceptibles aux attaques
mécaniques et chimiques, accélérant la destruction des tissus dentaires. D’autres études randomisées

seraient nécessaires pour établir de maniére fiable le lien entre le SGS et la survenue d’usure dentaire.

2.2 Syndrome de Gougerot-Sjogren et maladies parodontales

S’il est bien établi que les patients sont plus a risque de développer des Iésions carieuses, qu’en est-il
des maladies parodontales ?
On rappelle que les parodontites bactériennes sont des maladies inflammatoires et chroniques,

d’étiologie microbienne. Leur prévalence augmente dans le cadre de certaines maladies, comme les

58 Gonzalez-Aragdn Pineda et al., « Prevalence of erosive tooth wear and associated factors in a group of Mexican
adolescents ».
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)59

affections auto-immunes (ex : polyarthrite rhumatoide) >° ou endocriniennes (ex : le diabéte)®. Leurs

manifestations cliniques peuvent étre majorées en cas de sécheresse buccale.

2.2.1 Lien entre les maladies parodontales et le syndrome dans la littérature

Les résultats de la littérature concernant I'association Sjogren-parodontite sont trés disparates. Les
études comparatives menées par Najera ! et Celengigil 62 (respectivement en 1997 et 1998) indiquent
qgue l'indice de plaque et I'indice gingival sont statistiquement plus élevés chez les patients que dans
la population contréle. Pour autant ils n’ont trouvé aucune différence statistiquement significative
entre les deux groupes quant a la survenue de maladies parodontales. Najera évoque néanmoins un
risque accru de développer une parodontite chez les patients, sans que les données soient

statistiquement significatives.

En 2000 Boutsi cherche a évaluer la santé bucco-dentaire des patients atteints du SGS et a évaluer
I'influence de la diminution du flux salivaire sur les tissus parodontaux. Il ne trouve aucune différence
significative entre les patients (SGSp et SGSs) et le groupe contréle (patients avec une maladie auto-
immune autre que le SGS et patients atteints de xérostomie sans maladie sous-jacente) &. Une étude
pilote de 2015, dirigée par Lugonja parvient aux mémes conclusions 5.

Une des derniéres études en date (revue systématique de la littérature par Maarse et son équipe)
conclut elle aussi que les patients SGS ne sont pas plus a risque de développer une maladie parodontale

que les patients sains ®.

Face a ces résultats hétérogenes, le docteur Goés Soares et son équipe ont réalisé une revue
systématique de la littérature pour répondre a la problématique suivante : existe-t-il un lien entre le

SGS et le statut parodontal du patient atteint ®© ?

59 de Pablo, Dietrich, et McAlindon, « Association of periodontal disease and tooth loss with rheumatoid arthritis in the US
population ».

80 Chapple et al., « Periodontal health and gingival diseases and conditions on an intact and a reduced periodontium :
consensus report of workgroup 1 of the 2017 world workshop on the classification of periodontal and peri-implant diseases
and conditions ».

61 Najera et al., « Prevalence of periodontal disease in patients with Sjégren’s syndrome ».

62 Celenligil et al., « Periodontal status and serum antibody responses to oral microorganisms in Sjogren’s syndrome ».

63 Boutsi et al., « Dental and periodontal status of Sjégren’s syndrome ».

64 Lugonja et al., « Periodontitis prevalence and serum antibody reactivity to periodontal bacteria in primary Sjogren’s
syndrome : a pilot study ».

65 Maarse et al., « Sjégren’s syndrome is not a risk factor for periodontal disease : a systematic review ».

66 Goés Soares et al., « Relationship between Sjogren syndrome and periodontal status : a systematic review ».
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2.2.2 Synthése d’'une méta-analyse

L’étude regroupe initialement 1505 articles issus de différentes sources (PUBMED/MEDLINE, LILACS,
Web of Science, ScienceDirect database et littérature grise). A la fin du processus de sélection
(suppression des doublons, analyse des titres, lecture des articles et élimination des articles ne
correspondant pas aux critéres d’inclusion) seuls 17 articles ont été inclus dans I'étude et 9 dans la
méta-analyse. Cela correspond a 303 patients atteints du SGS et 288 patients controles. Pour chaque
étude inclue, le lien entre le SGS et I'indice de plaque (A), I'indice gingival (B), la profondeur de sondage
(C) et le saignement au sondage (D) ont été évalués.

Les différents indices utilisés ne sont pas spécifiés dans la méta-analyse car ils varient en fonction

des études inclues.

2.2.2.1 Analyse du lien entre le syndrome et les critéres étudiés

Pour ces résultats, la distinction entre le SGSp et le SGSs n’a pas été faite.

Les conclusions de la méta-analyse sont :
- L’indice de plaque est plus élevé chez les patients atteints du SGS que chez les controbles (écart
moyen = 0.29, intervalle de confiance =95 % de 0.17 3 0.41)
- L'indice gingival et le taux de saignement au sondage sont aussi plus élevés dans le groupe des
patients atteints (écart moyen = 0.52, intervalle de confiance = 95 % de 0.14-0.89)
- lIn’y a pas de différence quant a la profondeur de poche entre les deux groupes (écart moyen

= 0.34, intervalle de confiance =95 % de -0,23 2 0.92)

2.2.2.2 Analyse du lien entre le syndrome de Gougerot-Sjogren primaire, secondaire et les

critéres étudiés

Cependant, si on distingue le syndrome primaire du syndrome secondaire, on remarque que chez les
patients atteints du SGSp seul I'indice gingival est plus élevé (écart moyen = 0.47, intervalle de
confiance = 95 % de 0.10-0.83). Pour I'indice de plaque, la profondeur de sondage et les saighements
au sondage, il n'existe aucune différence entre le groupe controle et les patients. Les résultats
concernant le SGSs révelent aussi une augmentation de I'indice gingival dans ce groupe comparé aux

patients du groupe contrdle (écart moyen = 0,47, intervalle de confiance = 95 % de 0,10-1,83).

Comment expliguer cette différence de résultat ?

On rappelle que les patients atteints du SGS secondaire souffrent au minimum de deux maladies auto-

immunes concomitantes. Dans 4 a 31 % des cas (selon les études), il s’agit de la polyarthrite
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rhumatoide (PR) American college of rheumatology classification criteria for Sjogren's syndrome : a
data-driven, expert consensus approach in the Sjogren's international collaborative clinical alliance
cohort®’. Or il existe un lien entre la PR et la survenue de maladies parodontales. C’est ce qu’avancent
plusieurs études, et notamment celle de de Pablo. Il rapporte que ces patients sont deux fois plus
susceptibles d’avoir une maladie parodontale que les contréles, indépendamment de I'age, du sexe,
de l'origine ethnique et du tabagisme .

Chez les patients polypathologiques il est donc difficile de savoir quelle pathologie est responsable de
quel(s) symptome(s). Il semblerait que dans le cas des patients SGSs, la survenue de maladies
parodontales soit davantage liée aux pathologies associées au syndrome plutot qu’au syndrome lui-

méme.

2.2.2.3 Conclusions de I'étude

L’étude conclue que les patients atteints du SGS ont plus d’inflammation gingivale que les contréles.
Pour autant ils ne présentent pas plus de poches parodontales (qui confirmeraient I'existence d’une
parodontite ou d’'un besoin de traitement). Ceci s’explique majoritairement par la présence
d’hyposialie chez nos patients qui entraine :
- Une réduction du nettoyage physiologique des dents et des muqueuses, facilitant
I"accumulation de plaque
- Une baisse d’efficacité de la chasse salivaire et du pouvoir tampon salivaire, ce qui entraine

une croissance accrue des microorganismes dans la cavité buccale®.

De plus, les patients atteints de douleurs articulaires, de fatigue importante ou encore de dépression
ont plus de difficultés a maintenir une hygieéne orale correcte, ce qui accroit le risque de gingivite
bactérienne (mais pas de parodontite). Notons aussi que dans la nouvelle classification des maladies
parodontales et péri-implantaires de 2018, le SGS est cité dans les facteurs de risque locaux

d’inflammation gingivale 7°.

La méta-analyse menée présente plusieurs limites: premierement les auteurs trouvent une

hétérogénéité statistique importante entre les résultats des études inclues, d’aprés I'indice I2. Cette

67 Ramos-Casals, Brito-Zerdn, et Font, « The overlap of Sjégren’s syndrome with other systemic autoimmune diseases ».

68 de Pablo, Dietrich, et McAlindon, « Association of periodontal disease and tooth loss with rheumatoid arthritis in the US
population ».

69 Kuru et al., « Clinical and microbiological studies of periodontal disease in Sjégren syndrome patients ».

70 Chapple et al., « Periodontal health and gingival diseases and conditions on an intact and a reduced periodontium :
consensus report of workgroup 1 of the 2017 world workshop on the classification of periodontal and peri-implant diseases
and conditions ».
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hétérogénéité est liée aux différents criteres diagnostics et aux différents indices utilisés entre les
études. Deuxiemement, le syndrome étant une maladie rare, le nombre de sujets inclus est tres faible.
Finalement, aucune étude ne faisait état de la consommation de médicaments immunosuppresseurs
ou immunomodulateurs. Or ces derniers peuvent interférer avec la réponse inflammatoire des tissus,
y compris des tissus parodontaux. D’autres études observationnelles seraient donc nécessaires pour

clarifier la relation exacte entre le syndrome et le statut parodontal.

Pour conclure nous évoquerons I'étude menée par Ambrosio 7%, Il a montré que chez nos patients, la
mise en place d’un traitement parodontal (non chirurgical) permettait d’augmenter le débit salivaire
non stimulé et la concentration de certaines molécules anti-inflammatoires dans le fluide sulculaire
(IL-10) ainsi que de diminuer le score « ESSPRI ». Cela correspond a une diminution de I'inflammation

gingivale et une nette amélioration de la qualité de vie des patients.

Le traitement parodontal non chirurgical apparait comme bénéfique chez les patients SGS ayant des
problémes parodontaux. Il est donc primordial que les patients et les praticiens cherchent a maintenir
des tissus parodontaux sains, tant pour éviter la survenue de maladies que pour assurer au patient une

qualité de vie optimale.

2.3 Atteintes des muqueuses buccales

2.3.1 Les candidoses

La candidose orale est une infection fongique, provoquée par des levures du genre candida. Elle résulte
d’un déséquilibre entre I’hdte et la levure 72,

Il existe de nombreux facteurs qui favorisent son apparition : le diabéte non équilibré, la prise
chronique de corticoides ou encore la sécheresse buccale. C'est I'infection la plus communément
retrouvée chez les patients atteints d’hyposialie : elle touche 70-75 % des patients atteints du SGS ”>.
Chez les patients qui manquent de salive, les lactoferrines et les lysozymes n’assurent plus leurs
fonctions protectrices. De plus, la quantité de Candida albicans est inversement proportionnelle au
flux salivaire stimulé, d’ou leur susceptibilité accrue a ces infections.

On retrouve la candidose sous différentes formes cliniques :

- Pseudomembraneuse : plaques blanches localisées sur les muqueuses

71 Ambrésio et al., « Effects of periodontal treatment on primary Sjogren’s syndrome symptoms ».
72 Daniels et Fox, « Salivary and oral components of Sjogren’s syndrome ».
73 Soto-Rojas et Kraus, « The oral side of Sjogren syndrome . Diagnosis and treatment. A review ».
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- Erythémateuse : plages rouges localisées majoritairement au niveau du palais et de la face
dorsale de la langue (comme sur la figure 14)

- Chéilite angulaire : au niveau des commissures labiales (comme visible sur la figure 15)

Figure 14 : Candidose érythémateuse palatine chez un patient atteint du SGS

Source : Napenas et Rouleau, « Oral complications of Sjégren's syndrome », 2014.

Figure 15 : Chéilite angulaire unilatérale chez une patiente atteinte d’hyposialie en lien avec le SGS

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I'hopital

Charles-Foix, 2019.

Beaucoup de maladies auto-immunes (y compris le SGS) présentent des manifestations intra-orales 7.
Ces manifestations font souvent partie des premiers signes de la maladie.
Le chirurgien-dentiste a donc un rdle a jouer dans la détection de ces |ésions. Leur prise en charge est

d’autant plus importante qu’elles ont un impact négatif sur la qualité de vie des patients.

74 Bascones-Martinez et al., « Immune-mediated diseases : what can be found in the oral cavity ? »
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2.3.2 Autres atteintes muqueuses

Les candidoses ne sont pas les seules atteintes muqueuses liées au syndrome : 12 % des patients avec
un syndrome de GS primaire présentent des lésions orales d’origine auto-immune ’>. On retrouve
fréquemment : le lichen plan (comme sur la figure 16), la stomatite apthteuse, la pemphigoide, le
pemphigus ou encore la stomatite ulcérative chronique.

Figure 16 : Patient L, lichen plan gingival chez une patiente atteinte du SGS primaire

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’"hopital

Charles-Foix, 2019.

De plus, chez les patients atteints d’hyposialie, I'absence de film salivaire rend les muqueuses sensibles
aux agressions mécaniques (port d’une prothése amovible), chimiques (aliments pimentés ou acides)
et thermiques. Elles sont alors le siége de douleurs liées aux irritations et aux brulures 6. En clinique
les mugueuses apparaissent seches, collantes, vernissées et donnent I'impression d’étre « a vif », c’est

ce que représente la figure 17a. La langue est souvent dépapillée, comme sur la figure 17b.
Figure 17 : Atteintes muqueuses chez les patients SGS

a. Muqueuses seéches et collantes b. Langue dépapillée, dite « rotie »

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’hopital

Charles-Foix, 2019.

75 Bombardieri et al., « Highlights of the 14th international symposium in Sjégren’s syndrome ».
76 Greenspan, « Xerostomia : diagnosis and management ».
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Le manque de salive s’objective facilement par la présence d’une salive épaisse et de résidus

alimentaires ou de plaque au niveau des muqueuses ou dans le fond du vestibule.

Les candidoses, le lichen plan et les autres atteintes muqueuses s’accompagnent parfois de dysgueusie
(altération de la perception du golt) ou d’hypogueusie (perceptions gustatives diminuées). La
prévalence de ces troubles gustatifs est plus élevée chez nos patients que dans la population
générale”’. Cela peut s’expliquer par la diminution de la médiation des molécules responsables du go(t

par la salive et une probable altération des papilles gustatives.

2.4 Autres manifestations du syndrome de Gougerot-Sjogren

2.4.1 Gonflements des glandes salivaires

Le syndrome se manifeste fréquemment au niveau des glandes salivaires par une sialadénite
(inflammation d’une ou plusieurs glande(s) salivaire(s)) qui se traduit par un gonflement de la ou des
glande(s) en question. Cela concerne 20-30 % des patients, et touche majoritairement les glandes
parotides (on parle alors de parotidite). Ces gonflements peuvent étre permanents ou épisodiques,

unilatéral (comme sur la figure 18) ou bilatéral. Ils sont la plupart du temps indolores.

Figure 18 : Gonflement unilatéral de la glande parotide chez une patiente atteinte du SGS

Source : Chossegros, Varoquaux et Collet, « Lithiases et sténoses salivaires », 2015.

Chez les patients, la survenue d’une sialadénite est facilitée par :
- Linfiltrat inflammatoire des glandes qui entraine I'obstruction des canaux salivaires
- La migration de bactéries dans les canaux excréteurs a cause de la diminution de I'effet de

chasse salivaire

77 Singh et al., « Distorted taste and impaired oral health in patients with sicca complaints ».
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Le diagnostic est posé apres un examen clinique complet (anamnése médicale, examen exobuccal et
endobuccal) associé ou non a une échographie des glandes salivaires. La prise en charge consiste en
une prescription d’antibiotiques (Amoxicilline 2 g/jour ou Clindamycine 1,2 g/jour pendant 7 jour) et
de sialagogues. On peut aussi prescrire des antalgiques (de palier 1 ou 2) si le patient se plaint de
douleurs. La mise en place de mesures d’hygiéne (arrét du tabac, hydratation fréquente, hygiene

buccale correcte, bains de bouche quotidiens) est nécessaire a la diminution des symptomes.

2.4.2 Stomatodynies et glossodynies

La stomatodynie (ou de dysesthésie orale ou « burning mouth syndrome » pour les anglophones) est
définie comme une sensation de bralure de la muqueuse intra-orale pour laquelle aucune étiologie
médicale ou dentaire ne peut étre établie. Ces sensations intéressent le plus souvent la langue (on
parle alors de glossodynie), mais également les gencives, le palais dur ou la muqueuse labiale. Elles

concernent 18 % de la population et jusqu’a 45 % des patients SGS 2.

Il n’existe pas de consensus quant aux critéres diagnostics des stomatodynies. Nous citerons ceux de
I'Internation Headache Society (IHS) :
- Douleurs localisées dans la cavité buccale, quotidiennes et persistantes la majorité de la
journée
- Muqueuse orale d’apparence normale
- Aucune maladie locale ou systémique en lien avec la douleur et sa localisation ne peuvent étre

mises en évidence

Son diagnostic est donc un diagnostic d’exclusion : il se base sur la présence de symptomes subjectifs
typiques ainsi que sur I’exclusion d’étiologies locales ou systémiques. Comme toute douleur chronique,
on suspecte une étiologie psychogene (anxiété, dépression) ou neurogéne (atteinte du systeme
nerveux central ou des nerfs périphériques) 7. La prise en charge est donc avant tout
comportementale. |l faut cependant faire attention : bien que les patients SGS soient plus a risque
d’avoir une stomatodynie, et bien qu’on note des similitudes entre les deux (une stomatodynie peut
donner une sensation de xérostomie et le SGS peut occasionner des douleurs de type « brilure » dans
la bouche), ce sont des entités cliniques bien distinctes. La stomatodynie n’a pas de cause locale ou

systémique tandis que le diagnostic du SGS se base sur un ensemble de critéres bien établis &.

78 Bombardieri et al., « Highlights of the 14th international symposium in Sjégren’s syndrome ».
79 Aljanobi et al., « Is it Sjogren’s syndrome or burning mouth syndrome ? Distinct pathoses with similar oral symptoms ».
80 |bid.
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2.5 Discussion des résultats

D’apres la littérature médicale, et comme présenté dans le tableau 4, la bouche « type » d’un patient

atteint du SGS serait la suivante :

Tableau 4 : Récapitulatif des spécificités bucco-dentaires chez les patients atteints du SGS

Tissus dentaires L'indice CAOD / DMFT et le risque carieux individuel sont plus élevés.
Les lésions carieuses développées sont rampantes et atypiques.
Les patients semblent étre plus susceptilbes a 'usure mécanique (attrition,

abrasion) et chimique (érosion).

Parodonte Les patients ont une inflammation gingivale accrue, mais il n'y a pas de

différence dans la prévalence des parodontites par rapport aux controles.

Mugqueuses IIs ont plus de candidoses et de lésions muqueuses : lichen plan...

Glandes salivaires | Sialadénites fréquentes.

Inconfort La sensation de bouche séche est une des doléances majeures des patients. lls

se plaignent aussi de stomatodynies, d’hypogueusie et de dysgueusie.

Source : Auteur, 2020.

Ces patients ont des besoins en soins multiples. La maladie ayant un fort impact sur leur qualité de vie,
beaucoup souffrent d’anxiété, de stress, de mal-étre et méme de dépression. Cet aspect de la maladie
rend leur prise en charge d’autant plus difficile. Cette derniére doit donc étre globale et
pluridisciplinaire afin de ne pas s’inscrire dans un référentiel pathologique. Les solutions
thérapeutiques sont complexes et souvent onéreuses, mais nécessaires pour un résultat biologique,

fonctionnel, mécanique et esthétique et durable.

2.6 Recommandations et prise en charge des patients atteints du syndrome de

Gougerot-Sjégren
2.6.1 Prévention et traitement des maladies bucco-dentaires

Controler les répercussions orales de la maladie chez les patients représente un défi
thérapeutique qui passe par le contrdle des facteurs de risques modifiables, et la prévention

des atteintes tissulaires.
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2.6.1.1 Prise en charge de I'hyposialie

Remédier a la « sensation de bouche séche » est une des premiéres requétes de nos patients. Il est
donc impératif de savoir quelles sont les solutions disponibles pour les soulager. Il est possible de

stimuler la production salivaire ou alors de la substituer &' .

La stimulation salivaire peut se faire a plusieurs niveaux :

- Systémique : via la prise de stimulants salivaires (détaillés dans le tableau 5 ci-dessous)

- Local: soit en consommant de bonbons/chewing-gums sans sucre (le stimulus gustatif
déclenche la production de salive stimulée), soit en pratiquant un massage des glandes
salivaires afin de maximiser la sécrétion. Pour la parotide le mouvement est dirigé de bas en
haut et d’arriere en avant afin de faciliter I'’écoulement de la salive résiduelle le long du canal

de Sténon (comme visible sur la figure 19).

Figure 19 : Méthode d'auto-massage de la parotide

Source : Image provenant de la consultation SGS de I'hopital Bicétre.

Lorsqu’il n’est pas possible de stimuler la sécrétion de salive, on peut néanmoins avoir recours a des

substituts salivaires (eux aussi détaillés dans le tableau 5).

Tableau 5 : Comparaison entre substitut et stimulant salivaire

Action Avantages Inconvénients Exemple
Substitut Locale : Bonne -Cher Bioxtra bouche seche
salivaire tolérance -Peu voire pas gel spray ®
efficace

81 Baer et Walitt, « Update on Sjogren syndrome and other causes of sicca in older adults ».

36



Il lubrifie et humidifie les -Action de faible Elgydium - Clinic
mugqueuses, les lévres et durée bouche seche spray ®
la langue
Stimulant | Systémique : Nette -Effet de courte Pilocarpine ® 82
salivaire C'est un para- amélioration | durée
sympathomimétique du flux -Effets *On ne peut stimuler
directe : il augmente la salivaire secondaires le flux salivaire que s’il
sécrétion salivaire* handicapants : existe une fonction
nausées, sueurs... | sécrétoire résiduelle.

Source : Auteur, 2020.

Comme le rappelle la Ligue Européenne Contre le Rhumatisme/ European League Against Rheumatism
(EULAR)® : Papproche thérapeutique face a la sécheresse buccale dépend avant tout des mesures de
salive stimulée et non stimulée.

Pour tour patient dont le débit salivaire non stimulé est < 0,1 ml/min, la mesure du débit salivaire
stimulé est nécessaire.

S’il est > 0,1 ml/min, la premiére approche est celle de la stimulation non pharmacologique (massage,
chewing-gums et bonbons sans sucre). En cas d’échec ou d’intolérance, on pourra mettre en place une
stimulation pharmacologique (comme la Pilocarpine ®).

Si le débit stimulé est < 0,1 ml/min (pas de fonction salivaire résiduelle) alors il est recommandé de
privilégier la stimulation non pharmacologique dans un premier temps et de n’utiliser des substituts

salivaires (sous forme de gels ou de sprays) qu’en cas d’échec de la premiére approche.

On peut aussi inciter le patient a mettre en place d’autres mesures afin d’améliorer son confort :
s’hydrater fréquemment (toutes les 30 minutes) pour lubrifier les muqueuses et d’éviter les

médicaments sialoprives (contacter le médecin prescripteur si nécessaire).

Certains sprays « naturels » a base d’huile d’olive (lubrifie et réduit la croissance bactérienne), bétaine
(maintient I’humidité), et de fluorure de sodium (effet anti-caries) ont fait récemment leur apparition

sur le marché. Bien que leur efficacité ne soit pas prouvée (pas de différence statistiquement

82 Cifuentes, Del Barrio-Diaz, et Vera-Kellet, « Pilocarpine and artificial saliva for the treatment of xerostomia and
xerophthalmia in Sjégren syndrome : a double-blind randomized controlled trial ».

83 Ramos-Casals et al., « EULAR Recommendations for the Management of Sjégren’s Syndrome with Topical and Systemic
Therapies ».
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significative dans I'étude menée) certains patients rapportent une baisse de la sensation de xérostomie
avec ces produits .
Il n’existe donc pas de solution « miracle » a proposer a nos patients. La bonne combinaison se choisit

au « cas par cas », en accord avec le médecin généraliste ou le rhumatologue si nécessaire.

2.6.1.2 Prévention et traitement des Iésions carieuses et des lésions d’usure

Au méme titre que chez les patients traités par radiothérapie, |'utilisation de fluor topique est
recommandée chez nos patients afin de diminuer I'incidence des lésions carieuses %.

On le trouve sous forme de dentifrice ou de gel, mais il n’existe pas de données concernant la forme
galénique la plus efficace dans la prévention des caries. Il est le plus souvent utilisé sous forme de gel
placé dans un jeu de deux gouttieres thermoformées. La durée recommandée de port des gouttiéres
varie selon les études entre 5 et 30 minutes par jour.

Dans les « New treatment guidelines for Sjogren’s disease » de 2016 il est recommandé d’utiliser les
agents de reminéralisation CPP-ACP (casein phosphopeptide amorphous) et CPP-ACPF (casein
phosphopeptide - amorphous calcium fluoride phosphate) comme adjuvants du fluor . On trouve les
CPP-ACP dans le Tooth Mousse ® et le M| Paste Plus ® de GC, et les CPP-ACPF dans le Tooth Mousse
Plus ® de GC. lls peuvent étre utilisés en complément du dentifrice ou placés dans la gouttiére de

fluoration.

L'efficacité du fluor et des agents de reminéralisation dans la prévention des Iésions carieuses est
variable d’'une étude a l'autre, et reste a prouver pour certains auteurs ®. Dans le doute, il est
recommandé de mettre en place un protocole de fluoration dés que possible (et a vie).

Si le fluor est apporté par le dentifrice, Lopez-Pintor nous met en garde contre ceux contenant du
sodium lauryl-sulfate, qui est a I'origine d’aphtes et d’irritations muqueuses chez les patients avec de

I’"hyposialie 8,

Faute d’articles a haut niveau de preuve, on trouve peu de recommandations quant a la prévention de
l'usure (et notamment de I'érosion). Il semblerait logique d’appliquer les mémes principes de

précaution que pour les lésions carieuses: fluoration avec adjuvants de reminéralisation,

84 | dpez-Pintor et al., « Effects of Xerostom® products on xerostomia in primary Sjégren’s syndrome : a randomized clinical
trial ».

85 Zero et al., « Clinical practice guidelines for oral management of Sjogren disease : dental caries prevention ».

86 Vivino et al., « New treatment guidelines for Sjégren’s disease ».

87 Xin et al., « A randomized, double-blind, placebo-controlled clinical trial of fluoride varnish in preventing dental caries of
Sjogren’s syndrome patients. »

88 | dpez-Pintor et al., « Effects of Xerostom® products on xerostomia in primary Sjégren’s syndrome : a randomized clinical
trial ».
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enseignement a I'’hygiéne orale (pour éviter le brossage iatrogéne), conseils alimentaires et

comportementaux.

Lorsque la prévention échoue et que la maladie carieuse / d’usure s’installe, il est nécessaire
d’intervenir rapidement. L’atteinte des dents est souvent globale et les Iésions difficiles d’acces
(comme le montre la figure 20). Face a ces situations il faut organiser la prise en charge selon des
objectifs précis: premierement assainir les tissus, stopper les processus actifs (maladie carieuse,
d’usure et parodontale) et protéger les structures. Deuxi€mement restaurer les tissus lésés et
réhabiliter les pertes de substances dentaires. Cette chronologie de traitement a été décrite par
I’équipe de la consultation dans I'article « Traitement des bouches séches : piéges et solutions », publié

dans Clinic en 2019.

Figure 20 : Curetage d'une lésion carieuse cervicale chez un patient atteint du SGS

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’hépital

Charles-Foix, 2019.

2.6.1.3. Prise en charge des atteintes parodontales et muqueuses

Comme nous I'avons vu précédemment, les patients ne seraient pas plus a risque de développer une
parodontite que les contréles. Pour autant, ils présentent une inflammation gingivale augmentée.

Pour prendre en charge cette inflammation, il convient de mettre en place une ou plusieurs séance(s)
d’enseignement a I’hygiéne orale et d’éducation thérapeutique. Cela permet de revoir la technique de
brossage a adopter et de prescrire un matériel adapté (brosse a dent a poils souples et brossettes
inter-dentaires). Ce n’est qu’une fois I'indice de plaque inférieur a 20 % que le praticien réalisera un

détartrage.
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Pour ce qui est des atteintes muqueuses, la prise en charge est étiologique.
> Les candidoses orales sont traitées par des antifongiques tels que la nystatine (Mycostatine
®), I'amphotéricine (Fungizone ®) ou le miconazole (Daktarin ®). La durée du traitement s’étend
de 1 a 3 semaines selon I'amélioration clinique. Il est important d’instaurer un suivi régulier
chez ces patients car un des effets secondaires de la candidose étant I'hyposialie, la mise en
place rapide d’un traitement est fondamentale pour éviter I'initiation d’un cercle vicieux®.
» L'étiologie exacte des stomatodynies étant inconnue, leur prise en charge consiste en une

approche comportementale et non médicamenteuse.

2.6.2 Recommandations pour la prise en charge des pertes de substance dentaires

La prévalence des lésions carieuses et d’usure étant élevée chez nos patients, nous sommes
rapidement amenés a envisager la réhabilitation de ces atteintes. Chez un patient souffrant
d’hyposialie, la baisse du pouvoir tampon salivaire entraine une chute du pH oral qui devient acide
(pH<7). Comment restaurer ces pertes de substances dans un milieu buccal aussi spécifique ?

La littérature ne fait mention d’aucun consensus quant aux matériaux a utiliser. Idéalement il devrait
répondre au cahier des charges suivant : résister a I'usure (chimique et mécanique), étre tolérant a la

mise en ceuvre, relarguer du fluor et permettre la reminéralisation des lésions débutantes.

D’aprés une étude d’Alghilan et al.?® le FUUI Il LC (ciment verre ionomére - CVI) et le Filtekk Z250
(matériau composite) résisteraient aux attaques acides et pourraient servir aux soins conservateurs

chez les patients avec peu ou sans salive.

Mais ces résultats ne sont valables que pour des pertes de substance de petite taille. Si le CVI présente
des propriétés biologiques satisfaisantes (biocompatibilité et résistance aux attaques acides), ses
propriétés mécaniques et esthétiques sont trop faibles pour étre compatibles avec des restaurations
de grande étendue.

Il en est de méme pour le composite : malgré des propriétés esthétiques et mécaniques acceptables,
il est peu tolérant a la mise en ceuvre, ne relargue pas de fluor et colle mal sur les Iésions uniquement
dentinaires. Il n’est pas non plus assez performant pour les réhabilitations de grande étendue, dans un
contexte d’usure importante. La figure 21 illustre le traitement d’une lésion carieuse cervicale a I'aide
d’un matériau composite : apres anesthésie, un lambeau de petite étendue est réalisé. La digue est

mise en place et la carie est soignée avec un composite direct.

89 Hernandez et Daniels, « Oral candidiasis in Sjogren’s syndrome : prevalence , clinical correlations, and treatment ».
9 Alghilan et al., « Susceptibility of restorations and adjacent enamel/dentine to erosion under different salivary flow
conditions ».
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Figure 21 : Soin d’une carie sous-gingivale

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’"hopital

Charles-Foix, 2019.

Qu’en est-il de la céramique ? La littérature est malheureusement vierge concernant le comportement

des céramiques en milieu acide ou dans un milieu buccal atteint d’hyposialie.

Pour conclure, aucun matériau ne répond entierement a notre cahier des charges. En I'absence de
consensus, les choix sont guidés par la situation clinique et la balance colt/bénéfice/risque pour
chaque patient. Les données de la littérature sont trés maigres concernant les recommandations. Nous
ne disposons d’aucune information concernant les matériaux a utiliser, quelles formes de préparation
privilégier (recouvrement partiel ou total) ou encore concernant la longévité espérée de nos
traitements.

D’autres études seraient nécessaires, notamment sur le vieillissement des matériaux chez les patients

en manque de salive afin d’offrir a nos patients une prise en charge optimale et durable.
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2.6.3 Recommandations pour une réhabilitation par prothése amovible ou implanto-portée

Le syndrome de Gougerot-Sjogren augmente l'incidence des atteintes dentaires chez les patients
touchés par la maladie. Les dents étant plus abimées, ils sont plus a risque de subir une extraction (61

%) mais aussi plus a risque d’étre édentés que les contrdles (14,8 % versus 1,9 %) °L.

Afin de permettre aux patients de retrouver un confort masticatoire et un sourire harmonieux le
chirurgien-dentiste devra réhabiliter ces pertes dentaires. Une étude rétrospective de Siddiqui menée
sur des dossiers partagés numérisés rapporte que 13,3 % des patients atteints de SGS sont porteurs
d’une prothése amovible partielle, 6,1 % sont porteurs d’une prothese amovible compléte et 13,9 %

ont au moins un implant en bouche 2.

2.6.3.1 Réhabilitation par prothése amovible, recommandations

Une prothése amovible (partielle ou compléte) prend appui sur une surface muqueuse plus ou moins
étendue. La présence d’un film salivaire est indispensable a la rétention de la prothése. Il participe
aussi au confort en lubrifiant les muqueuses. En cas d’hyposialie, la prothése peut entrainer des
douleurs, des irritations et des blessures %. Les patients se plaignent aussi d’une diminution de la
rétention prothétique qui se traduit par une difficulté a parler ou manger sans que la prothése ne
tombe, ce qui impacte négativement leur qualité de vie. Ces patients sont aussi plus a risque de

développer une candidose sous-prothétique.

La majorité des études qui aborde la prothése amovible chez les patients atteints d’hyposialie porte
sur des prothéses compléetes dont la plaque base est en résine. Cette derniére étant au contact direct
des muqueuses, le matériau qui la constitue a-t-il une influence sur la rétention ou confort ressenti par

les patients ?

Hummel et son équipe %* se sont penchés sur la question. Cing patients, édentés totaux au maxillaire,
ont porté tour a tour : une prothése avec soit une plaque base en résine, soit en chrome-cobalt (Co-
Cr) soit en titane, dans un ordre aléatoire (les différentes prothéses sont visibles sur la figure 22 ci-

dessous).

91 Maarse et al., « Tooth loss in Sjégren’s syndrome patients compared to age and gender matched controls ».

92 Siddiqui et al., « Characterizing restorative dental treatments of Sjégren’s syndrome patients using electronic dental
records data ».

93 Kassan et Moutsopoulos, « Clinical manifestations and early diagnosis of Sjégren syndrome ».

% Hummel et al., « A pilot study to evaluate different palate materials for maxillary complete dentures with xerostomic
patients ».
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Figure 22 : Prothéses completes maxillaires avec différents matériaux au niveau du palais

A : titane, B : chrome-cobalt, C: résine acrylique

Source : Hummel et al., « A pilot study to evaluate different palate materials for maxillary complete dentures

with xerostomic patients », 1999.

L'indice de Kapur a permis d’évaluer la rétention et le questionnaire OHIP la qualité de vie des patients.
L’étude ne reléve aucune différence de qualité (rétention) entre les trois prothéses. En revanche les
patients rapportent moins de douleur et d’inconfort avec une plaque base en métal : 80 % des patients
préferent la prothése avec une plaque en titane. Cela s’explique facilement : le titane a une meilleure
mouillabilité que le Cr-Co et que la résine. Il est aussi plus léger et plus biocompatible. Il semblerait
gu’on puisse améliorer la qualité de vie des patients atteints d’hyposialie et porteurs de protheses
complétes en remplagant la plaque palatine en résine par une plaque palatine en métal (plus

particulierement en titane). D’autres études seraient nécessaires pour confirmer ces conclusions.

Une prothése amovible partielle est moins pénible a porter pour ces patients étant donné que la
sustentation est aussi assurée par les dents. Cependant, les résultats ci-dessus pourraient surement
s’appliquer a une prothese partielle, notamment dans le choix de I’alliage du chassis, bien que des

études seraient nécessaires pour corroborer cette hypothése.

Quels conseils peut-on donner a un patient porteur d’'une prothése amovible ? Turner a mené une
revue systématique de la littérature afin d’évaluer I'effet des traitements contre I’hyposialie sur la
rétention prothétique®. Bien que le niveau de preuve soit insuffisant pour établir des
recommandations de bonne pratique, les auteurs dispensent quelques conseils afin d’améliorer la

rétention prothétique : s’hydrater fréquemment (pendant et en dehors des repas), mouiller la

9 Turner, Jahangiri, et Ship, « Hyposalivation, xerostomia and the complete denture : a systematic review ».
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prothése avant de la mettre en place et pour finir utiliser des substituts salivaires et si possible des

stimulants salivaires.

2.6.3.2 Réhabilitation par prothése implanto-portée et recommandations

Face a un édentement (unitaire ou multiple), le praticien a plusieurs options thérapeutiques : la
prothése fixe dento-portée (bridge), la prothése amovible (compléte ou partielle) et la prothese
implanto-portée. Lorsque la réalisation d’'une prothése dento-portée n’est pas indiquée et que le
patient ne supporte pas les appareils amovibles, le traitement implantaire est la derniére alternative a
I"abstention thérapeutique.

Une étude rétrospective de Siddiqui (menée sur des dossiers numérisés partagés) rapporte que 13,9
% des patients atteints du syndrome ont au moins un implant en bouche °®. Mais il n’existe aucune
recommandation de la communauté médicale quant a la faisabilité des traitements implantaires chez

ces derniers. Les études menées sur le sujet parviennent a des conclusions divergentes.

L’étude dirigée par Candel-Marti ¥ et la revue de littérature de Chochlidakis ® évoquent une possible
diminution du taux de survie implantaire si le patient est atteint du SGS. En effet il semblerait que la
prise de médicaments (immunosuppresseurs, anti-inflammatoires) et le manque de salive perturbent
la flore buccale ainsi que la réponse immunitaire. Cela impacterait la cicatrisation muqueuse et
I'ostéointégration des implants. Cependant les données obtenues n’étant pas statistiquement
significatives, nous ne pouvons pas tirer de conclusions valides de ces études.

Strietzel * rapporte quant a lui un taux de survie implantaire (94,2 % sur 45,2 mois) comparable a
celui des patients contréles (pour de la prothése implanto-portée fixe ou amovible). Reichart et son

100 retrouvent eux aussi des taux de survie (91,7 +/- 5,97 %) comparables & ceux des patients

équipe
« sains ».
Pour ce qui est de la prévalence des péri-implantites, I'étude rétrospective de Chrcanovic ne trouve

pas de différence entre les deux groupes %%,

% Siddiqui et al., « Characterizing restorative dental treatments of Sjégren’s syndrome patients using electronic dental
records data ».

97 Candel-Marti et al., « Dental implants in patients with oral mucosal alterations : an update ».

98 Chochlidakis, Ercoli, et Elad, « Challenges in implant supported dental treatment in patients with Sjogren’s syndrome : a
case report and literature review ».

99 Strietzel et al., « Implants in patients with oral manifestations of autoimmune or muco-cutaneous diseases, a systematic
review ».

100 Reichart et al., « Dental implants in patients with oral mucosal diseases, a systematic review ».

101 Chrcanovic, Kisch, et Wennerberg, « Dental implants in patients with Sjogren’s syndrome : a case series and a systematic
review ».
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Mori et son équipe 1% ont suivi une patiente de 50 ans (atteinte du SGSp) pendant 3 ans aprés la mise

en place de 8 implants (4 au maxillaire et 4 a la mandibule). Méme s’ils admettent que les risques

d’échecs (défaut ostéo-intégration ou péri-implantite) semblent plus élevés chez les malades, ils n’en

ont rencontré aucuns, suite a la mise en place des implants et des couronnes sur implants. Apres trois

ans de maintenance réguliére, les implants étaient toujours ostéo-intégrés, sans signe d’alvéolyse ou

de péri-implantite.

Ce qu’on sait chez les patients atteints du SGS :

Il n’existe pas de données a long terme sur I'intégration et la survie des implants

Il n’existe pas de recommandations issues de consensus concernant la réalisation d’un
traitement implantaire

Les populations étudiées sont trop faibles pour obtenir des données de forte puissance

Une étude de cohorte rapporte que les patients porteurs d’'implants en sont satisfaits et
recommanderaient cette option de traitement aux autres malades 1%

Certains traitements altérent le remodelage osseux : les corticostéroides entrainent une
apoptose des ostéoblastes, réduisent le nombre de pré-ostéoblastes, et augmentent la durée
de vie des ostéoclastes. Le methotrexate est un inhibiteur potentiel de la prolifération
ostéoblastique. Ce qui pourrait altérer le turn-over osseux et par conséquent interférer avec

I'ostéo-intégration implantaire®.

Ce qu’on suppose chez les patients atteints du SGS :

lIs souffrent d'une maladie systémique auto-immuneet prennent des traitements
immunosuppresseurs ou anti-inflammatoires : ce qui pourrait perturber le processus d’ostéo-
intégration

La salive est vectrice de molécules de défense et de facteurs de croissance, nécessaires a la
cicatrisation des muqueuses de la cavité buccale

Les patients sont plus a risque d’inflammation gingivale (comme vu précédemment) : on peut
admettre comme hypothése que l'inflammation toucherait aussi bien les tissus péri-

implantaires que parodontaux

102 \Mori et al., « Implant-supported prostheses in patient with Sjégren’s syndrome : clinical report with 3-year follow-up ».
103 Albrecht et al., « The prevalence of dental implants and related factors in patients with Sjégren syndrome : results from
a cohort study ».

104 Chrcanovic, Kisch, et Wennerberg, « Dental implants in patients with Sjogren’s syndrome : a case series and a systematic

review ».
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Le SGS en tant que tel n’est donc pas une contre-indication absolue a la mise en place d’implants.
Malgré un doute quant a la prévalence des échecs chez ces patients, la derniére étude de cas suggére
que les traitements implantaires seraient viables sur le long-terme, tant qu’un calendrier de

maintenance est scrupuleusement respecté.

Les implants améliorent I'esthétique, le confort masticatoire et la qualité de vie des patients, ce qui
fait pencher la balance colt/bénéfice/risque en leur faveur (versus la prothése amovible). Insistons sur
le fait que c’est au praticien de poser I'indication d’un traitement implantaire, en fonction de I'état de

santé général du patient, de ses médicaments et toujours en accord avec le rhumatologue.

Nous terminerons sur le fait qu’il ne faut pas oublier que la réhabilitation implantaire a un co(t. La

barriére économique reste un frein majeur chez ces patients dont les dépenses liées a leur maladie

sont déja trés élevées.
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3 : La consultation « MICAI » du service d’odontologie de

I’hopital Charles-Foix

3.1 Présentation de la consultation

Le service de Rhumatologie de I’'h6pital Bicétre est centre national de référence pour les maladies
auto-immunes systémiques rares (dont le syndrome de Gougerot-Sjogren) depuis les années 2000.
Dirigé par le Pr Xavier Mariette, il propose une consultation pluridisciplinaire permettant le dépistage,
le diagnostic et si besoin la prise en charge thérapeutique du syndrome. Elle fait intervenir de
nombreux spécialistes: rhumatologues, ophtalmologues, médecins ORL, diététicien(ne)s,
orthophonistes, infirmier(e)s et méme un chirurgien-dentiste ! Le Pr Marjolaine Gosset se rend
plusieurs fois par an au sein du centre de référence pour y animer I'atelier « Bouche séche » du
programme d’éducation thérapeutique SESAME destiné a ces patients. C’'est une occasion pour le
chirurgien-dentiste de sensibiliser les patients aux diverses répercussions de leur syndrome sur la
cavité buccale et de leur enseigner les fondamentaux de I’hygiéne orale. Cela permet aussi aux patients

d’obtenir des réponses a leurs nombreuses questions.

Face a la demande en soins croissante, le Pr Marjolaine Gosset (spécialisée en parodontologie) et le Dr
Franck Decup (spécialisé en soins conservateurs et en endodontie), ont pris 'initiative de créer une
consultation odontologique au sein du service de médecine bucco-dentaire de I'Hopital Charles-Foix,
dédiée a ces patients. Cette consultation spécialisée, dite consultation « MICAl » (Maladies
Inflammatoires Chroniques et Auto-Immunes), est donc la petite sceur de la consultation de I’'hépital
Bicétre. Elle a ouvert ses portes en septembre 2019 et permet la prise en charge ainsi que le dépistage
de problemes parodontaux, dentaires, occluso-fonctionnels et esthétiques, tout en proposant une

prise en charge éducationnelle et thérapeutique globale.
Dans le cadre de leur maladie nous recevons de nombreux patients en provenance de Bicétre pour un

bilan ou une prise en charge bucco-dentaire. A contrario nous pouvons aussi leur adresser des patients

si jamais nous suspectons un syndrome sec ou un syndrome de Gougerot-Sjogren.
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Quels sont les objectifs de notre consulation ?

Le premier objectif est de répondre a un besoin en soin. Les patients adressés sont atteints d’une
maladie rare et peu connue des professionnels de santé. Par conséquent ils sont souvent victimes
d'errance médicale. Nous leur proposons un diagnostic exhaustif, une approche préventive et si besoin
une prise en charge thérapeutique (allant des soins simples aux réhabilitations complexes), adaptés a

leur maladie chronique.

Le deuxieme objectif est d’ordre pédagogique. La consultation permet de former les étudiants
(internes et externes) a la prise en charge de ces patients, tant sur I'approche relationnelle que

médicale, tout en apprenant a maitriser des actes techniques et complexes.

Le troisieme objectif est un objectif de recherche. Aidés d’étudiants en Master de recherche, nous
avons débuté une collection de données afin d’en faire une analyse épidémiologique. Les démarches

pour avoir I'accord du comité d’éthique sont en cours.

Ce sont ces multiples aspects qui font la richesse de notre consultation.

3.1.1 Organisation de la consultation

Depuis sa création, et face au nombre de patients toujours plus important, I’équipe de la consultation
n’a cessé de s’agrandir. Elle compte aujourd’hui :
- Le Pr Marjolaine Gosset, qui s’occupe de I'éducation thérapeutique, du volet
« parodontologie » des soins et de la collection des données cliniques.
- Le Dr Franck Decup qui se charge quant a lui des traitements restaurateurs et prothétiques.
- Deux internes et deux externes qui prennent en charge les patients et réalisent les soins sous
la supervision des enseignants.
- Ainsi que deux étudiantes en Master Santé Parcours Parodonte et Tissus Péri-impantaires qui
se chargent de la collection et du traitement des données a visée de recherche clinique (étude

descriptive épidémiologique — recherche de catégorie 3 loi Jardé).
Bien sdr la prise en charge des patients implique aussi la participation d’autres externes et enseignants-

praticiens du service, des secrétaires, des aides-soignant(e)s et de I'infirmiére du service. C'est un vrai

travail d’équipe !
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3.1.2 Déroulement de la consultation

Les patients qui consultent sont soit adressés par le service de rhumatologie de Bicétre (la majorité),
soit, plus rarement, par leur dentiste traitant ou leur médecin généraliste ou par I’Association Francaise
des Gougerot-Sjogren (association de patients). Ils ont, pour la plupart, bénéficié d’un bilan médical
complet préalable ayant permis le diagnostic du syndrome. Les résultats de ce bilan nous sont adressés
par courrier. Nous pouvons alors prendre connaissance du dossier médical du patient avant méme sa
venue dans le service, ce qui fluidifie le parcours de soin. Chaque patient sera pris en charge par un
interne ou un externe qui deviendra son « référent » au sein de la consultation. Il sera son interlocuteur

privilégié, permettant un suivi cohérent du début a la fin du traitement.

Le parcours type d’un patient au sein de la consultation spécialisée d’odontologie consiste en plusieurs

séances. Le descriptif précis est placé en annexe 7.

3.1.3 Objectifs et approche spécifique

Nous avons vu précédemment les différents objectifs de la consultation : répondre a un besoin en
soins spécifiques, approche pédagogique et collecte de données pour la recherche. Pour chaque

objectif, il a été établi une approche spécifique permettant d’y répondre.

Nous avons mis en place un ensemble d’outils pour optimiser la collecte les données cliniques
nécessaires a I’évaluation des besoins en soins des patients, et permettant secondairement une
analyse épidémiologique :

- Un questionnaire en ligne, créé a I'aide de la plateforme « Survio », permet de recueillir de
facon anonyme des données a des fins statistiques des le premier rendez-vous (age du patient,
maladies, habitudes d’hygiene, suivi dentaire, sensation de bouche seche, doléances...). Il est
complété en présence du patient. La page d’accueil du questionnaire est disponible en figure

23.
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Figure 23 :

& survio
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Ecran d’accueil du questionnaire en ligne Survio©

Consultation spécialisée MICIA

s

Apouter un logo

Hopital Charles Foix - vry

Dr GOSSET

Dr DECUP

Patients atteints de maladies inflammatoires et / ou auto-immunes.

[l

Source : Dr Gosset et Dr Decup, « Consultation spécialisée MICIA », 2018.

les besoins de la consultation par Mme Laveille et Mme Landry, professeurs d’anglais au sein
de la faculté d’odontologie (disponible en annexe 8 et 9). lIs sont renseignés par le patient et
évaluent les répercussions des problemes bucco-dentaires sur leur qualité de vie ainsi que
I'intensité du ressenti de la sécheresse buccale.

Un tableau Excel (tableau 6) sur lequel est retranscrit 'examen dentaire (dent par dent) :
|ésions carieuses, lésions d’usure, qualité des restaurations (en accord avec les critéres de la

FDI, utilisés dans I’étude clinique en cours Restau Data portée par le Pr Grosgogeat et le Dr

Decup, et consignés dans le tableau 7).

Les questionnaires « OHIP14 » et « Xerostomia Inventory », ont été traduits en francgais pour

Tableau 6 : Exemple d'un examen dent par dent sous format Excel

calbr (Corpa) T e A A o forme conditionnlls v 3] insérer v Tvao, (.
M~ G Mttre sous forme ds tabissu v | S Supprimer ¥ oy £ 7~
ow g @1 5. [ 004 @ % 9 2 s e o+ EET | G et
R13 v fx
A 8 c o f G H 1 K L M
2 Restauration ~ Critéres d'évaluation
3
! 1 2 3 ) 5 [ 7 ] Usure carie Endo®
5 1 Compo MLD c c A € B a B B EIVE2L
6 12 Compo D M < 19 c a8 B (4 A C EIL
7 13 Compa M a B B8 L] B < A B 3.1v12020
8 1 Compa O 8 B ) [ [ A A 6
15 ccm 8 A Iy c A A c c
10 16 x x x x x x x X 14
11 17 Hg MOD c c c c [3 I3 c c 14
12
13
14 1 2 3 ) 5 3 7 ] usure carie £ndo
15 2 Compo MOD 8 ] A [ B 8 A A E10 62
16 22 ™M a8 B A c c B8 C C
17 21 Compo v 8 ] Iy A 3 R A ) E2va10 2,3m
18 2 Compa 00 [ B A [ [ [ A c AE1OV.
19 25 Ha MOD c ] B A A A A c AE0  p.aM12031v
20 26 |
2 |
2 |
23
2 1 2 F] ) 5 [ 7 ] usure carie £ndo
25 31 Compo M D 8 B c A A [ A Iy A20
6 32 Compo M D 8 c c 8 B [ A 8 A20
2 3 Compo OM [ ] A [ [ [ » c 420
28 34 x x x X * x x x AE10 2,1D 73,1V

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes, 2018.
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Tableau 7 : Critéres utilisés pour évaluer les restaurations dentaires

Criteres esthétiques

1- Teinte et translucidité

a. Comparables aux dents

adjacentes

b. Ecart mineur

c. Ecart important

2- Reproduction

anatomique

a. Forme idéale

b. Légere variation de forme

c. Variation de forme notable,
esthétique inacceptable,

restauration perdue

Criteres fonctionnels

3- Fracture / perte de la

a. RAS ou fissure localisée

c. Eclat affectant le point de

b. Marches ou irrégularités

mineures

restauration b. Multiples fissures et/ou éclat contact et/ou I'intégrité
localisés marginale, fractures multiples
et/ou perte partielle/totale de la
restauration
4- Joint marginal a. ldéale c. Marches et/ou irrégularités

majeures, perte de substance

marginale importante

5- Usure occlusale

a. Equivalent a I'usure amélaire
adjacente
b. Légérement supérieure a

I"'usure amélaire adjacente

c. Usure importante sans/avec

perte des contacts occlusaux

6- Contact proximal

a. Passage du fil dentaire idéal

b. Passage du fil en force

c. Point de contact faible

/inexistant

Critéres biologiques

7- Vitalité pulpaire

a. RAS

b. Hypersensibilité provoquée

c. Pulpite ou nécrose

8- Réponse parodontale

a. RAS
b. Inflammation provoquée (fil

dentaire ou sonde)

c. Inflammation sévere visible ou

poche au sondage

Source : Auteur, d’apres Hickel et al., « FDI World Dental Federation : clinical criteria for the evaluation of direct

and indirect restorations: update and clinical examples », 2010.

- L'examen parodontal s’appuie quant a Iui sur un sondage (toujours au format Excel)

permettant le recueil de : I'indice de plaque (classification d’O’leary de 1972), la présence de
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saignements au sondage (selon I'indice BOP de 1975), la profondeur de poche (six sites/dents),
les récessions parodontales (6 sites/dent) et les mobilités (classification de Mulhmann de

1954). Le tableau 8 correspond a un exemple de sondage.

Tableau 8 : Exemple d'un sondage parodontal sous format Excel

nB C D E F G H I J K L MNOPQRSTWUV W X Y Z AAAB AC AD AE AF AG AH Al AJ AK AL AM AN AO AP AQ AR AS AT AU AV AW AX AY A

CHARTING

VESTIBULAIRE 18 7 6 5 14 13 2 1 22 23 4 26 27 28

Indice Plague 1 - O'lea plp[PlP]P]P]P]N]P [ T [eINTPlPININ[NIN]N[PTNTPINTPTP[N]P[P[NTN]PTPINTP[P]P]P]P]P]P
1 [ T 1 [T 1 || [T [ 1 [T [T [ 1 [ 1T [ 1 T
17 16 11 21 24 25
[T [T [T [T [T [T [T [T [T [T [T [T [T 1

Récession

Prof. Poche 3 1|alajzlalal1]3 2|1|2|2el2|2[3|2|2|2|3|3|2[3|3 22|83 [1|5]al2a|s5 5 [1|s5]al2]2

Perte Attache

Saig. Sond N|S|S|S|S|S|S|N|N N[ S|S|S|NIS|NIN[S|S|N[S|S|N|S|S|N|N|[S|IN|SIS|IN|[N|[S|S|S[S|N|S

Suppuration

Mobilités 2 2 2

PALATIN 8 7 6 15 14 3 12 T 21 22 23 24 25 26

Indice Plague 1 - O'leary 3 P N N N N N N N N N N

Indice Plaque 2 - Turesky

Indice Plaque 3 - P

Dents Ramfjord pour Gi ou Pl 17 16 1 21 24 25

Indice Gingival - GI

Récession

Prof. Poche 3|2|al3|2[3]|2]2]5 3|2|3|3|2l2|2]2|2|2|1|2|3|2|2|2|2[3|3 2|3 |3[1/2[3]|2]|4

Perte Attache

Saig. Sond. SIN|[S[S|N|S[S[N|N SIN|S[S|N|S[S|IN[N|S|N[S|S[S|S|N|N|N|N|[S|S[SIN|[N[N|N|S

Suppuration

LLR 1311

VESTIBULAIRE 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36

Indice Plaque 1 - O'leary pinfelep[nfele[nfplp[nfpInpInlp[n]p[p[n[efpInInlelnlrlpInlelr[n]r]e[nr|rn]r]er

Indice Plague 2 - Turesky

Indice Plaue 3 - ) ) ) ) A A

Dents Ramfjord pour Gi ou Pl 45 44 42 41 36

Indice Gingival - GI [ 1 [T [ 1 [ 1 [ 1 [ 1 [ 1 [ 1 [ 1 [ 1 [ 1 [ 1 [ 1

Hauteur gencive

Récession I Y I 1 T T 1 T T 1 T T 1 T T

Prof. Poche Tz Talzl3lslzlslzlzlalzalalalalzalalal lalizlzlzlzlzlalalzalzalzal1l3alzalalalzalila

EXAMEN CLINIQUE - REEVALUATION Page&Ecke 2012 +

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes, 2018

Les supports utilisés sont interactifs afin que chague membre de I'équipe puisse réaliser le recueil des

données. C'est un avantage majeur pour I'implication de chacun dans la prise en charge des patients

et pour la formation intiale et continue.

Les données cliniques seront confrontées au bilan radiographique (panoramique et long-cone) pour

élaborer une synthése diagnostic et un plan de traitement personnalisé. Il est soumis a I'équipe de la

consultation en « staff » pour approbation collégiale. Une fois la synthése diagnostic et le plan de

traitement validés I’étudiant « référent » peut les présenter au patient. Il lui expliquera les différentes

pathologies afin de I'impliquer au maximum dans sa future prise en charge. Aprés avoir abordé le

déroulement des séances et les éventuels devis, nous passons a la séance d’éducation thérapeutique

et d’enseignement a I’hygiéne orale. Cette séance permet a tous les patients (y compris ceux qui ne

voudraient pas réaliser les soins proposés) de repartir de la consultation avec les connaissances

nécessaires pour maintenir ou améliorer leur santé orale compte tenu de leur maladie.

A l'issue des trois consultations initiales, le patient peut : étre pris en charge au sein de la consultation,

étre confié a un étudiant hors de la consultation (mais au sein du service hospitalier) ou alors étre

réorienté vers un praticien de ville. Cela dépend du souhait du patient, de la complexité des soins a
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réaliser mais aussi du nombre de places disponibles dans la consultation. L'arbre décisionnel est

présenté dans la figure 24 ci-dessous.

Figure 24 : Arbre décisionnel d’adressage des patients

CONSULTATION %1
CONSLILTATION #2
CONSULTATION =3
PATIENT NE SOUHAITE PATIENT SOUHAITE ETRE
PAS ETRE SUIVI DANS LA SUIVI DANS LA
CONSULTATION CONSULTATION
BESOIN DE,PRISE EN PAS DE BESOIN DE PRISE
CHARGE SPECIFIQUE EN CHARGE SPECIFIQUE
CABINET DE VILLE HOPITAL CABINET DE VILLE
SOINS & SUIVI

Source : Auteur, 2020.

Quel que soit le devenir du patient au sein de la consultation, il passe forcément par les trois premiers
rendez-vous. Cela lui permet de repartir avec une meilleure connaissance de sa maladie, de sa bouche
ainsi que des répercussions de sa maladie sur les tissus de la cavité buccale tout en maitrisant les outils
nécessaires pour maintenir une santé orale optimale et compatible avec son état de santé générale

sur le long terme.

3.2 Exemples de cas cliniques de la consultation

Depuis la création de la consultation « MICAI », nous avons accueilli de nombreux patients. Nous

présenterons ci-dessous quelques cas cliniques rencontrés au cours des derniers mois.
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Cas clinique 1 : Patient de 71 ans, adressé par
I’hépital Bicétre pour un syndrome sec buccal.

Il se plaint de difficultés a s’alimenter a cause
des dents absentes.

Ces dernieres années il ne s’est pas fait soigner

pour des raisons financieres.

Le jour de la premiére consultation on note : des
usures séveres généralisées (mixtes), des lésions
carieuses actives et arrétées ainsi que plusieurs

édentements non compensés.

Ce patient a été confié a un étudiant de 2° cycle
afin de réaliser: un assainissement dentaire
(soin des lésions carieuses, protection des
lésions d’usure) ainsi que des protheses
amovibles afin de permettre au patient de

retrouver un confort masticatoire.

Cas clinique 2 : Patiente de 28 ans, atteinte d’un syndrome de Gougerot-Sjogren juvénile (diagnostiqué

a I'age de 12 ans) et de polyarthrite rhumatoide.

Elle est adressée par I'hOpital Bicétre pour des doléances esthétiques et fonctionnelles. Cela fait

plusieurs années qu’elle cherche un chirurgien-dentiste qui connaisse sa maladie et qui puisse la

prendre en charge en conséquence.

Elle présente :

- Sur le plan parodontal : une gingivite superficielle d’étiologie bactérienne (la 47 présente une

alvéolyse radiculaire liée a une perforation du plancher)

- Sur le plan dentaire : une maladie carieuse active et une maladie d’usure mixte (score BEWE*

=12), plusieurs traitements endodontiques sont défectueux

- Sur le plan ostéo-muqueux : plusieurs lésions péri-apicales d’origine endodontiques

- Sur le plan occluso-fonctionnel : une occlusion instable, un calage postérieur insuffisant ainsi

gu’une dimension verticale légerement diminuée

- Sur le plan esthétique : le sourire est asymétrique, on note une dysharmonie de forme

dentaire ainsi qu’un non-alignement des col
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*Le BEWE (Basic Erosive Wear Examination) est un systeme d'évaluation de la gravité de I'érosion
et guide le praticien dans la prise en charge (Bartlett et al. 2008). Le systeme

d'évaluation BEWE évalue les Iésions sur toutes les dents et toutes les surfaces dentaires.

Le plan de traitement a été réalisé en accord avec les recommandations évoquées ci-dessus :
- Education thérapeutique et enseignement a ’hygiéne orale
- Mise en place d’un calendrier de fluoration
- Soins d’assainissement « secteur par secteur » : protection des lésions d’usure, soins des
|ésions carieuses, avulsion des dents non conservables, etc.

- Les soins de réhabilitation prothétique sont en cours.

Ci-dessous (figure 25) un exemple d’une séance de soin d’assainissement : tout le secteur antérieur
est mis sous digue. Les restaurations défectueuses sont déposées et les lésions carieuses curetées. Les

pertes de substances sont réhabilitées en composite.

Al'heure actuelle la patiente est toujours en cours de soins. Chez ces patients les traitements sont trés
longs pour plusieurs raisons.

Premierement car leur prise en charge se déroule a I’'h6pital, mais aussi parce qu’ils supportent mal
les longues séances (a cause de leur bouche seche).

Deuxiemement car chez les patients polypathologiques, les « urgences » médicales sont fréquentes.
Cette patiente a annulé de nombreux rendez-vous pour cause d’hospitalisation de derniere minute ou
des crises de rhumatismes I'empéchant de se déplacer. Le contexte médical de ces patients est lourd
et doit étre pris en compte dans I'établissement du plan de traitement et I'organisation des séances
de soins.

Troisiemement, les soins ont aussi été retardés a cause de leur co(t. La patiente, malgré un emploi
stable, ne pouvait assumer seule le colt du traitement. Elle a fait une demande d’aide exceptionnelle

a la sécurité sociale pour compléter I'emprunt qu’elle venait de contracter afin de régler ses soins.
La barriere financiéere est, chez nos patients, une des raisons du renoncement aux soins. Nombreux

sont retraités ou en ALD (Affection Longue Durée), et I'absence de moyens financiers influe sur le choix

des soins réalisables.
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Figure 25 : Chronologie d'une séance d'assainissement dentaire

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’"hopital

Charles-Foix, 2019.

3.3 Résultats préliminaires des données recueillies par la consultation

Entre septembre 2018 et octobre 2019 la consultation a regu 32 patients dont 24 atteints du SGS et 1
patient atteint de syndrome sec non étiqueté. La moyenne d’age de ces patients est de 58,6 ans (écart
type = 14,9). Sur les 24 patients, 21 sont des femmes et 3 sont des hommes, soit 1,28 hommes pour 9
femmes. On est proche du ratio 1/9 de la littérature médicale 1%.

Ci-dessous sont présentées les données issues du questionnaire en ligne « Survio ».

105 Qjn et al., « Epidemiology of primary Sjogren’s syndrome : a systematic review and meta-analysis ».
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3.3.1 Motifs de consultation et doléances

Les doléances de nos patients peuvent étre classées en quatre catégories (tableau 9) :
- Doléances esthétiques : sourire disgracieux, dents abimées...
- Doléances fonctionnelles : difficultés a s’alimenter...
- Douleurs : dentaires, gingivales, spontanées ou provoquées...

- Autres : sécheresse buccale, halitose, démarche préventive... Beaucoup de patients viennent

aussi pour un deuxiéme avis,

Tableau 9 : Doléances des patients de la consultation

Choix de réponse Réponses Ratio

® Douleurs 10 455 %
Probléme esthétique 9 40,9 %
Probléme fonctionnel 14 63,6 %
Autre(s) 8 36,4 %
[ wessw

Source : Auteur d’apreés les Archives de la consultation issus du survio©, 2019.

On remarque que les doléances sont majoritairement d’ordre fonctionnel. Ce qui s’explique par I'état

bucco-dentaire altéré des patients atteints du SGS (comme vu précédemment).

3.3.2 Sensation de bouche séche et qualité de vie des patients

Tous les patients accueillis a la consultation ont rapporté souffrir de xérostomie (100 % des patients).

La fréquence de la sensation de bouche séche est détaillée dans le diagramme ci-dessous (figure 26) :
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Figure 26 : Xérostomie rapportée par les patients

De temps en temps

18,2 %
Tout le temps
63,6 %
Souvent
18,2 %

© Detempsentemps @ Souvent @ Toutletemps @ Rarement @ Jamais

Source : Auteur d’apres les Archives de la consultation issus du survio©, 2019.

Nous remarquons qu’aucun patient n’a coché n’avoir « jamais » ou « rarement » la bouche séche.
Ci-dessous (figure 27) les photographies endobuccales d’une patiente ayant rapporté avoir « tout le
temps la bouche séche ». Chez cette méme patiente la salive était en si petite quantité que le débit

salivaire n’a pu étre mesuré (=0Oml/min). Les muqueuses sont rouges, plissées et la langue est

dépapillée.

Figure 27 : Photographies endobuccales chez patiente avec un débit salivaire nul

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’hopital

Charles-Foix.
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3.3.3 Maladie carieuse et usure dentaire

La réalisation d’un examen clinique dent par dent, complété par un bilan de radiographies nous a

permis d’évaluer la prévalence des lésions carieuses et d’usure chez les patients de la consultation.

3.3.3.1 Prévalence de la maladie carieuse

20 patients sur 23, soit 86,9 % présentaient une maladie carieuse active a leur arrivée. C'est un taux
tres élevé, qui semble étre en corrélation avec les différentes études citées précédemment : d’apres

Christensen'®, |es patients SGS auraient plus de surfaces dentaires cariées que les contrdles.

3.3.3.2. Prévalence de la maladie d’usure

Plus d’un patient sur quatre présentait au moins une lésion d’usure.
- 15 patients sur 22 (soit 68,18 %) des patients présentaient des lésions érosives généralisées
(comme sur la figure 28)
- 10 patients sur 22 (soit 45,45 %) des patients présentaient des lésions attritives généralisées
- 8 patients sur 22 (soit 36,36 %) des patients présentaient des lésions abrasives généralisées
- 2 patients sur 22 (soit 9,1 %) des patients ne présentaient aucun signe d’usure
- Non évaluable pour 2 patients sur 22 (dents totalement restaurées ou édentement total,

comme sur la figure 29)

Figure 28 : Vue endobuccale mandibulaire chez ~ Figure 29 : Délabrement dentaire incompatible

une patiente présentant des lésions d’usure avec une évaluation de l'usure dentaire

mixtes généralisées

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’"hopital

Charles-Foix, 2019.

106 Christensen et al., « Dental caries and dental health behavior of patients with primary Sjégren syndrome ».
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Il'y a peu de données concernant un éventuel lien entre I'usure (notamment érosive) et le syndrome.
Quelques études semblent évoquer un tel lien, mais le nombre réduit de patients inclus dans les études
rend les données difficilement exploitables. Pour les mémes raisons (patients < 25) nous ne pouvons
tirer de conclusions quant a la prévalence de I'usure avec uniquement les données de la consultation.
Cependant, nous notons une tendance : la prévalence de I'usure érosive est particulierement élevée

dans la population observée a la consultation.

3.3.4 Maladies parodontales et atteintes muqueuses

3.3.4.1 Prévalence des maladies parodontales

La réalisation systématique d’un bilan long-céne et d’'un sondage parodontal nous a permis d’évaluer
la santé parodontale des patients (selon la classification de Chigago de 2018) 1°7:
- 100 % des patients ayant consulté présentaient des signes d’inflammation gingivale localisée
ou généralisée, quel que soit leur age
- 10 patients sur 22, soit 45,45 % étaient atteints d’une gingivite
- 12 patients sur 22, soit 54,54 % étaient atteints d’'une parodontite
- Il ne semble pas y avoir de corrélation entre I'dge des patients et la nature de la maladie

parodontale (gingivite vs parodontite)

Nos données sur I'inflammation gingivale concordent avec celles de la littérature : les patients auraient
un indice gingival plus élevé que les patients sains.

De méme la prévalence des parodontites semble en accord avec la prévalence retrouvée dans la
population générale. Etant donné que le risque de développer une maladie parodontale augmente
avec |'age, et que la moyenne d’age de nos patients est de 58,6 ans, cela semble logique. Mais notre

échantillon reste trop faible pour que nos conclusions soient exploitables.
3.3.4.2 Prévalence des atteintes muqueuses

Parmi les patients recus a la consultation :
- 2 patients sur 22 (9,1 %) présentaient des perleches commissurales, aucune autre forme de
candidose n’a été détectée

- 4 patients sur 22 (18,2 %) présentaient une langue plicaturée, aussi dite « rotie »

107 Chapple et al., « Periodontal health and gingival diseases and conditions on an intact and a reduced periodontium :
consensus report of workgroup 1 of the 2017 world workshop on the classification of periodontal and peri-implant diseases
and conditions ».
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- 7 patients sur 22 (31,8 %) présentaient des signes d’irritation muqueuse (muqueuses rouges,

ulcération...)

Ces résultats semblent confirmer la tendance évoquée dans la littérature selon laquelle les
patients atteints du syndrome de Gougerot-Sjogren sont plus atteints de candidose (70-75 %

des patients).

3.3.5 Réhabilitation(s) prothétique(s)

Lors de la premiére consultation, les 22 patients présentaient une moyenne de 4,125 dents absentes
(écart-type 4,11) et de 0,92 dent a I'état de racine (écart-type 2,30).

Aucun patient n’était porteur de prothése amovible (compléete ou partielle).

En revanche une patiente était porteuse de 5 implants mandibulaires (depuis plus de 5 ans). Aucun
des implants ne présentait de signes radiographiques d’alvéolyse, par contre plusieurs sites implantés
étaient atteints de mucosite (probablement a cause de I'absence de gencive kératinisée associée a des

profils prothétiques inadéquats). La panoramique de la patiente est visible sur la figure 30.

Figure 30 : Panoramique dentaire d'une patiente de la consultation porteuse d’implants

Scale: 99%

Source : Archives de la consultation des Maladies inflammatoires chroniques et auto-immunes de I’"hopital

Charles-Foix, 2019.

Encore une fois, nos données semblent confirmer la tendance qui se dégage de la littérature :
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- Les patients sont plus édentés que les contréles

- Les patients rapportent plus de génes/douleurs lorsqu’ils portent des prothéses amovibles

- Les patients qui ont arrété de porter leurs prothéses évoquent les douleurs et la perte de
rétention comme raisons principales

- Lathérapeutique implantaire est une option de traitement viable pour les patients

Nous avons preés d’un an et demi de recul sur les données de la consultation. Cela nous a permis, au
fur et a mesure, de réévaluer les informations que nous récoltions et leur pertinence pour la prise en
charge des patients. Nous avons aussi mis en évidence des domaines dans lesquels les informations
nous faisaient défaut : la mesure du débit salivaire (stimulé et non stimulé) et la consommation de
stimulants / substituts salivaires par nos patients. Le recueil de ces deux informations a donc été mis

en place dans notre consultation en septembre 2019.

Grace aux données récoltées, nous pouvons nous faire une idée trés claire des problémes bucco-
dentaires rencontrés par les patients atteints du syndrome. Malheureusement nous ne disposons que
des résultats préliminaires. Nous allons continuer de recevoir et de prendre en charge des patients afin
d’accumuler toujours plus de données et d’en tirer des analyses statistiques qui seront, on I'espére,

plus puissantes que celles des publications existantes.

Garder un regard et un esprit critique sur notre travail nous permet d’améliorer chaque jour la

consultation.

3.4 Vécu personnel et retour d’expérience sur la consultation « MICAI »

Cela fait deux ans que je fais partie de la consultation « MICAI », et c’est toujours avec autant de plaisir
gue je me rends a I’hopital les jeudis matin.

Une des premiéres choses que j'ai appris est 'importance de travailler en équipe, et pas seulement
entre chirurgiens-dentistes. Chez les patients polypathologiques, se créer un réseau de soin inter-
disclipinaire est essentiel pour gérer la complexité de leurs besoins. D’olu I'importance dans notre cas

d’établir une communication avec le médecin traitant et le rhumatologue si nécessaire.

A I’échelle du patient, la consultation m’a ouvert les yeux sur une population différente de celle que
nous soignons d’habitude en omnipratique, sur leurs doléances et leurs besoins. Cela n’a pas toujours
été facile de créer une relation de confiance avec des patients en échec de soins mais je pense que

nous avons tous appris a étre plus a I’écoute et plus empathiques.
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Pour ce qui est de la technique, il est indéniable que les soins pratiqués a la consultation m’ont offert
une formation de qualité pour apprendre a maitriser des soins toujours plus complexes : soins de
caries sous-gingivales, soins sous microscope, réhabilitation globales fixes, implantaires ou amovibles,

etc.

Le domaine dans lequel je pense avoir encore a progresser est celui de la gestion « psychologique »
des patients. lls sont nombreux a se plaindre de stress, d’anxiété et de dépression en lien (ou non) avec
leur maladie. Une patiente nous a méme rapporté que son maril’avait quittée a cause de ses nombreux
problemes de santé. Cette souffrance se répercute sur les soins : rendez-vous manqués, séances
perturbées par le stress et I'appréhension, refus de soins... Nous faisons notre possible pour prendre

en charge cette facette complexe de la maladie afin d’obtenir 'adhésion au soin des patients.

Si tous les patients ne poursuivent pas leur suivi chez nous, nombreux sont ceux qui nous remercient

pour notre expertise, si difficile a trouver.

J'ai beaucoup appris en deux ans, tant sur le plan humain que technique. La consultation a de belles

années devant elle.
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Conclusion

Nous avons débuté cet exposé en soulevant plusieurs problématiques.

Premierement : quel est I'état de santé bucco-dentaire des patients atteints du syndrome de

Gougerot-Sjogren et quels sont les besoins qui leur sont spécifiques ?

Les patients atteints du syndrome consultent plus fréquemment leur chirurgien-dentiste que la
population générale. En effet, le syndrome a de nombreuses répercussions sur la cavité buccale, autant
sur les tissus dentaires et parodontaux que muqueux. L’hyposialie entraine une sensation de bouche
séche, une augmentation des lésions carieuses et d’usure, une augmentation de l'inflammation
gingivale et des candidoses ainsi qu’une altération des perceptions gustatives et la survenue de
douleurs. Toutes ces manifestations sont trés handicapantes pour les patients et nuisent fortement a

leur qualité de vie.

La présence d’une atteinte systémique et I'absence de salive rendent la prise a charge de nos patients
différente de celle d’'un patient sain, autant du point de vue de la relation praticien/patient que de
I’organisation des soins et des techniques employées. lls nécessitent qu’'on porte une attention
particuliére a leur contexte médical et a leur santé bucco-dentaire. L'importance de la prévention et

I’éducation thérapeutique prennent ici tout leur sens.

Deuxiétmement : Comment la mise en place d’une consultation bucco-dentaire consacrée a ces

patients permet-elle d’améliorer et d’optimiser leur prise en charge ?

Le syndrome de Gougerot-Sjogren étant une maladie rare, la littérature médicale est pauvre en
informations, et les praticiens sont réticents a prendre ces patients en charge. D’ou I'importance de la
mise en place d’un réseau dédié. Une intervention précoce auprés des patients concernés, releve d’un
besoin de santé publique. De plus, a travers cette consultation et celles existantes ailleurs, la mise en
place d’études cliniques permettront de concourir a I'établissement de recommandations de bonnes

pratiques quant a la prise en charge de ces patients.

Pour conclure nous pouvons ajouter une derniere question : Quelle est la place du chirurgien-dentiste

dans le dépistage de la maladie ?
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Une étude de Lu 1% a montré qu’une proportion significative des patients (95,1 %) avaient consulté
plus fréguemment leur dentiste au cours des années précédent leur diagnostic que les contréles (88,8
%). De plus, la fréquence de ces visites augmentait a mesure que I'on se rapprochait de la date du

diagnostic.

Avant le diagnostic, les patients présentent déja des probléemes dentaires en lien avec un
dysfonctionnement salivaire. Or, a I’heure actuelle, seuls 7 % des cas de SGS sont dépistés par des
chirurgiens-dentistes. Une grande partie des symptémes du syndrome siégent dans la cavité buccale,

il revient donc au dentiste d’étre proactif dans la reconnaissance et le dépistage de I’hyposialie.

Malgré une qualité de vie amoindrie, tout n’est pas perdu pour nos patients. Bien accompagnés et pris
en charge dans un réseau multidisciplinaire de qualité il est possible de leur redonner go(t a la vie ainsi
que le sourire. Prenons I'exemple de Venus Williams : malgré I'interruption subite de sa carriére en
2011 a cause du syndrome, elle su faire son retour dans le top 10 dés 2015. Elle vise maintenant I'or

aux jeux olympiques de Tokyo.

108 | y et al., « Increased dental visits in patients prior to diagnosis of primary Sjogren’s syndrome : a population-based study
in Taiwan ».
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Annexes

Annexe 1 : Résumé des différentes manifestations systémiques possibles du SGS — Page 12

MANIFESTATIONS CLINIQUES

Symptomes généraux

Fievre / Asthénie (fatigue)

Systéme lymphatique

Adénopathies

Systeme hématologique

Leucopénie avec lymphopénie et / ou neutropénie

Thrombopénie immune / Lymphome non Hodgkinien de type B

Systéme vasculo-cutané

Phénoméne de Raynaud / Purpura de Waldenstrom

Symptomes psychiatriques

et cognitifs

Dépression / Anxiété

Troubles de la mémoire / concentration

Systéme neurologique

Atteinte neurologique centrale cérébrale ou médullaire /

Neuropathie périphérique / Méningite aseptique / Atteinte des nerfs

craniens

Systéme musculo-

squelettique

Arthralgie / Arthrite

Myalgie / Myosite

Symptomes oro-faciaux

Sinusite / Surdité

Reflux gastro-cesophagien / trachéal

Symptomes oculaires

Xérophtalmie / Blépharite / Iritis / uvéite

Cavité orale

Gonflement des glandes salivaires / Xérostomie / Atteintes dentaires

Candidose orale

Thyroide

Hypothyroidisme / Thyroidite auto-immune

Foie

Cirrhose biliaire / Maladie coeliaque

Systeme digestif

Dysphagie (liée a la xérostomie / dysfonction oesophagienne)

Systéme cardio-

pulmonaire

Pneumopathie interstitielle / Sécheresse trachéobronchique

Hypertension artérielle pulmonaire /Péricardite

Reins

Néphrite tubulo-interstitielle / Ostéomalacie / Calculs rénaux

Cystite interstitielle / Glomérulonéphrite

Source : Auteur, inspiré et traduit de Fox, « Sjogren Syndrome », 2005.
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Annexe 2 : Liste des différentes classifications pour le syndrome de Gougerot-Sjégren de 1965 a

2016 — Page 13
Auteur(s) Année | Article ou la classification est introduite
Bloch, Buchanan, Wohl, Bunim. 1965 Sjoegren's Syndrome. A Clinical, Pathological, and
Medecine Serological Study of Sixty-Two Cases.
Shearn. 1971 | Sjogren’s syndrome Vol 2, Major Problems in
Medical Clinics of North America Internal Medicine
Daniels, Silverman, Michalski, | 1975 | The oral component of Sjogren's syndrome.
Greenspan, Sylvester, Talal.
Oral Surgery, Oral Medecine, Oral
Pathology, Oral Radiology
Ohfuiji. 1977 Review on research reports. Annual report of the
ministry of Health and Welfare.
Manthorpe, Frost-Larsen, Isager, | 1981 | Sjogren's syndrome. A review with emphasis on
Prause. Allergy immunological features.
Fox, Robinson, Curd, Kozin, Howell. 1986 Sjogren's syndrome. Proposed criteria for
Arthritis Rheumatology classification.
Homma, Tojo, Akizuki, Yamagata. 1986 | Criteria for Sjogren's syndrome in Japan.
Scandinavian journal of
rheumatology
Skopouli, Drosos, Papaioannou, | 1986 Preliminary diagnostic criteria for Sjogren's
Moutsopoulos. syndrome.
Scandinavian journal of
rheumatology
Vitali, Bombardieri, Moutsopoulos, | 1993 Preliminary criteria for the classification of
Balestrieri, Bencivelli, Bernstein, et al. Sjogren's syndrome. Results of a prospective
Arthritis Rheumatology concerted action supported by the European
Community
Fujibayashi, Sugai, Miyasaka, Hayashi, | 1999 Revised Japanese criteria for Sjogren's syndrome
Tsubota. Modern Rheumatology
Vitali, Bombardieri, Jonsson, | 2002 Classification criteria for Sjogren's syndrome: a
Moutsopoulos, Alexander, Carsons, et revised version of the European criteria proposed
al. Annals of the Rheumatic Diseases by the American-European Consensus Group.
Shiboski, Shiboski, Criswell, Baer, | 2012 American College of Rheumatology Classification
Challacombe, Lanfranchi, et al. Criteria for Sjogren’s Syndrome: A Data-Driven,
Arthritis Care & Research Expert Consensus Approach in the SICCA Cohort
Shiboski et al. 2016 | 2016 American College of

Arthritis Rheumatology

Rheumatology/European League Against
Rheumatism Classification Criteria for Primary
Sjogren Syndrome

Source : Auteur, 2020.
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Annexe 3 : The EULAR Sjogren’s Syndrome Disease Activity Index (ESSDAI) — Page 15

ESSDAI (Eular

Sjogren Syndrome Disease Activity
index)

Merci de COCHER la case correspondant au niveau d'activité de la

maladie atteinte par atteinte.
Le score de chaque domaine se calcule en multipliant le poids du domaine par le niveau d’activité. Le
score total est la somme de tous les domaines.

SIGNES GENERAUX 3

Attention : coter « absence d'activité » les signes généraux non liés a la maladie (fievre d’'origine infectieuse, perte

de poids volontaire).

Absence d’activité

[0]

Absence de signes généraux

d

P Fiévre (37.5° & 38.5°C) / sueurs nocturnes modérées ou intermittentes

Activité faible [1] Amaigrissement involontaire (5 & 10%) O
[ - Fiévre importante (>38.5°C) / sueurs nocturnes abondantes

Activité modérée [2] Amaigrissement involontaire (>10%) L

LYMPHADENOPATHIES 4

R,t])sence d'activits Absence d'adénopathie ou de splénomégalie D

Activité faible [1] - Adénopathies =1cm (ou >2cm dans la région inguinale) L]
P I - Adéncopathies =2cm (ou 23cm dans la région inguinale)

Activité modérés [2] - Splénomégalie (cliniguement palpable ou a l'imagerie) D
Activité élevée [3] - Prolifération B maligne actuelle (lymphome, myélome, Waldenstrém.) ]
ATTEINTE GLANDULAIRE 2

Attention : ne pas coter les manifestations glandulaires non liées a la maladie (ex : lithiase, infection...)
i e X
R:])“n“ Factivité Absence d’hypertrophie glandulaire |
Hypertrophie glandulaire modérée, avec:
Activité faible [1] - Parotidomégalie (< 3cm), O
- Ou hypertrophie modérée des glandes sous-mandibulaire et lacrymales
Hypertrophie glandulaire majeure, avec:
Activité modérée [2] - Parotidomégalie (>3cm) ]
- ou importante hypertrophie des glandes sous-mandibulaire et lacrymales
ATTEINTE ARTICULAIRE 2
Attention : ne pas coter les manifestations articulaires non liées a la maladie (ex : arthrose...)
TR
::,t])sence Wactivits Absence d'atteinte articulaire active m|
Activité faible [1] Arthralgies des mains poignets chevilles ou pieds avec dérouillage matinal (=30 min) ]
Activité modérée [2] | De 1 & 5 synovites sur 28 |
Activité élevée [3] | > 6 synovites sur 28 L]

ATTEINTE CUTANEE 3

Attention : coter « absence d'activité » les manifestations anciennes stables liées a des lésions séquellaires plutét
gu'a une activité de la maladie, ainsi que, les manifestations cutanées non liées a la maladie.

Absence d'activité

[0]

Absence de manifestation cutanée active

Activité faible [1]

Erythéme polymorphe

Activité modérée [2]

Vascularite cutanée limitée(y compris les vascularites urticariennes) ou purpura limité
aux pieds et chevilles
ou lupus cutané sub-aigu.

Activité élevée [3]

Vascularite cutanée diffuse (y compris vascularites urticariennes)
ou purpura diffus ou ulcére lié & une vascularite.

O 0O 00
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ATTEINTE PULMONAIRE 5
Attention : coter « absence d'activité » les manifestations anciennes stables liées a des lésions séquellaires plufét
qu’'a une activité de la maladie, ainsi que les manifestations pulmonaires non liées a la maladie (ex : tabac...)

Absence d’activité [0] | Absence de manifestation pulmonaire active

Toux persistante ou, atteinte bronchique sans anomalie a la radiographie standard.
Ou atteinte interstitielle confirmée par l'imagerie :

- Sans dyspnée,

- Avec EFR normales

Activité faible [1]

Atteinte pulmonaire modérément active: atteinte interstitielle confirmée au TDM
(coupes fines) avec

» Dyspnée d'effort (NHYA I, II)

+ QOu anomalies EFR limitées & :

- 70% = DLCO 240%

- ou 80% > CVF= 60%

Activité modérée [2]

Atteinte pulmonaire trés active: atteinte interstitielle confirmée au TDM (coupes fines)
avec :
+ Dyspnée de repos (NHYA I, IV)
o  Ou anomalies EFR avec:
- DLCO < 40%
- Ou CVF < 60%

Activité élevée [3]

ATTEINTE RENALE 5
Attention : coter « absence d'activité » les manifestations anciennes stables liées a des lésions séquellaires plutét
qu'a une activité de la maladie, ainsi que les manifestations néphrologiques non liées a la maladie
(Si une biopsie rénale a été réalisée, ce sont les données histologigues qui doivent étre prises en compte pour la
cotation de I'activité)

Absence d'atteinte rénale active:
Absence d'activité [0] - Protéinurie < 0.5g/j, pas d'hématurie, pas de leucocyturie, pas d'acidose.
- Qu protéinurie ou insuffisance rénale ancienne stable

Atteinte rénale spécifique limitée a:
+ Acidose tubulaire sans insuffisance rénale
Activité faible [1] + Atteinte glomérulaire :
- avec protéinurie (entre 0.5 et 1 g/d)
- sans hématurie et sans insuffisance rénale (DFG= 60ml/min)

Atteinte rénale modérément active :

+» Acidose tubulaire avec insuffisance rénale (DFG < 60 ml/min)
+  Atteinte glomérulaire :

- avec protéinurie (entre 0.5 et 1 g/d)

- sans hématurie et sans insuffisance rénale (DFG= 60ml/min)
+ Ou signes histologiques :
- glomérulonéphrite extra membraneuse
- infiltrat interstitiel important

Activité modérée [2]

Atteinte rénale trés active :
+  Atteinte glomérulaire
- avec protéinurie > 1.5 g/j
Activité élevée [3] - ou hématurie ou insuffisance rénale (GFR < 60 ml/min)
+  QOu signes histologiques de :
- glomérulonéphrite proliférative
- afteinte liée a une cryoglobulinémie

ATTEINTE MUSCULAIRE 6
Attention : ne pas coter les manifestations musculaires non liées & la maladie (ex : myopathie cortisonique...)

Absence d’activité [0] | Absence d'atteinte musculaire active

Myosite active avec preuve EMG ou histologique, et :
Activité faible [1] - absence de faiblesse musculaire
- ou élévation des CPK (N <CPK < 2N)

Myosite modérément active avec preuve EMG ou histologique, et :
Activité modérée [2] - faiblesse (déficit maximal : 4/5),
- ou élévation des CPK (2N < CK < 4N),

Myosite trés active avec preuve EMG ou histologique, et :
Activité élevée [3] - faiblesse (déficit < 3/5)
- ou élévation des CPK (>4N)
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ATTEINTE NEUROLOGIQUE PERIPHERIQUE 5
Attention : coter « absence d'activité » les manifestations anciennes stables liées a des lésions séquellaires plutdt gu'a une activité
de la maladie, ainsi que les manifestations neurologiques périphériques non liées & la maladie

Absence d'activité [0] | Absence d'atteinte neurologique périphérique active |:|

Atteinte neurologique périphérique faiblement active:
Activité faible [1] - Neuropathie axonale sensitive pure (prouvée par 'ENMG) O
- Névralgie du Trijumeau (V)

Atteinte neurologigue périphérique modérément active prouvée par 'lENMG
- Neuropathie axonale sensitivo-motrice pure sans déficit moteur

- Neuropathie axonale sensitive pure associée a une cryoglobulinémie
Activité modérée [2] - Ganglionopathie avec ataxie modérée O
- Polyradiculonévrite (PIDC) avec retentissement fonctionnel modéré (déficit moteur
maximal 4/5 ou ataxie modérée)

Atteinte des nerfs craniens d'origine périphérigue (sauf trijumeau (V))

Atteinte neurologique périphérique trés active prouvée par 'lENMG

- Neuropathie axonale sensitivo-motrice pure avec déficit moteur < 3/5

- Atteinte neurologique périphérique liée a une vascularite (ex : mononévrite
Activité élevée [3] multiple...) |
- Ganglionopathie avec ataxie sévére

- Polyradiculonévrite (PIDC) avec retentissement fonctionnel sévére (déficit moteur <
3/5, ou ataxie sévere)

ATTEINTE NEUROLOGIQUE CENTRALE 5
Attention : coter « absence d’activité » les manifestations anciennes stables liées & des Iésions séquellaires plutét qu'a une activité
de la maladie, ainsi que les manifestations neurologiques centrales non liées & la maladie.

Absence d'activité [0] | Absence d'atteinte neurologique centrale active D

Atteinte neurologique centrale modérément active
- atteinte des nerfs craniens d'origine centrale
Activité modérée [2] - névrite optique O]
- lésions de la substance blanche mimant une SEP entrainant des troubles sensitifs ou
troubles cognitifs avérés.

Atteinte neurologique centrale trés active

- Vascularite cérébrale (par exemple AVC ou AIT)
- convulsions O
- myélite transverse.

- meéningite lymphocytaire

- lésions de la substance blanche mimant une SEP avec déficit moteur

Activité élevée [3]

ATTEINTE HEMATOLOGIQUE 2

Attention : - pour les anémies, les neutropénies et les thrombopénies, seules les cytopénies auto-immunes sont a prendre a compte.
Ne pas coter les cytopénies non liées a la maladie (ex : carentielles, ou cytopénies liées aux fraitements comme par exemple les

lymphopénies induites par le cyclophosphamide)

Absence d’activité [0] | Absence de cytopénie auto-immune U

Cytopénie auto-immune avec:

- neutropénie (1000 < neutrophiles < 1500/mm3)
Activité faible [1] - ou anémie (10 < Hémoglobine < 12g/dl) O
- ou thrombocytopénie (100.000 < Plaguettes < 150.000/mm3)
Ou lymphopénie (500<lymphocytes<1000/mm3)

Cytopénie auto-immune avec:

- neutropénie (500 < neutrophiles < 1000/mm3),
Activité modérée [2] - ou anémie (8 <Hémoglobine < 10g/dl) O
- ou thrombocytopénie (50.000 < Plaquettes < 100.000/mm3)
Ou lymphopénie {£500/mm3)

Cytopénie auto-immune avec:
- neutropénie (neutrophiles < 500/mm3), 0
- ou anémie (Hémoglobine < 8 g/dl)

- ou thrombocytopénie (Plaquettes < 50.000/mm3),

Activité élevée [3]

DOMAINE BIOLOGIQUE 1

O

Absence d'activité [0] | Absence des signes biologiques (se trouvant aux niveaux d'activité faible et modérée)

- composant monoclonal
Activité faible [1] - ou hypocomplémentémie (C4 ou C3 ou CH50 bas)
- ou hypergammaglobulinémie ou taux d’'lgG compris entre 16 et 20 g/L

- présence d'une cryoglobulinémie
Activité modérée [2] - ou hypergammaglobulinémie ou taux d'lgG > 20 g/L
- ou apparition d'une hypogammaglobulinémie (<5 g/L)
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Annexe 4 : EULAR Sjogren’s Syndrome Patients Reported Index ESSPRI — Page 15

Le score ESSPRI correspond a la moyenne des 3 EVA (échelle visuelle analogique de 0 a 10) pour la
sécheresse, la fatigue et la douleur.

Your doctor asked you to answer some questions related to your disease. To answer the
guestions,pleaseconsiderthe severity of your symptomsin the worst stages,only
during the last two weeks.

Please check the alternative that best describes your answer. Please answer all questions

carefully.
Example:
Hinininin.auinininn
No pain o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Maximalirr?aginable
pain

1) How severe has your dryness been during the last 2 weeks?

No dryness |:| D |:| |:| D D l:' D D l:' D Maximal

imaginable
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 dryness

2) How severe has your fatigue been during the last 2 weeks?

I O

imaginable fatigue

No fatigue
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

3) How severe has your pain (joint or muscular pain, in your arms or legs) been during

the last 2 weeks?
DDDDDDDDDDD Maximal

imaginable pain

No pain
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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Annexe 5 : Flow chart, méthode de recherche bibliographique de la partie 2 — Page 20

Recherche bibliographique sur PubMed
(termes MESH*)

Filtres : publications des 5 derniéres années, 142 articles
sujets humains, full text

Apres lecture des titres ont été éliminés : les
articles ayant pour sujets des animaux, ne | |

traitant pas du SGS, ne traitant pas de la
sphere orale. Selectionnés : Eliminés : 76

66 articles articles

Apres lecture des abstracts : [

. , Non
Selectionnés : . ,
47 selectionnés :
Apres lecture du "full text" ont été éliminés : 19

les articles indisponibles en full text ou
indisponibles en anglais ou en francais

Selectionnés : | l:on .
23 articles ont été rajoutés en démarche 37 selectionnes :
ascendante. 17

Source : Auteur, 2020

*Termes MESH utilisés (frangais) : [Syndrome de Gougerot-Sjogren, Dent, Diagnostic, Dent, Usure Dentaire ; Maladie parodontale ; Stomatodynie ; Prothése Amovible,
Implant Dentaire]

*Termes MESH utilisés (anglais) : [Sjogren Syndrome; Dental; Diagnosis; Carie; Dental Wear; Periodontal Disease; Burning Mouth Syndrome; Denture; Dental Implants]

Annexe 6 : Tableau récapitulatif des différentes études est disponible — Page 20

2.1.1.1. Syndrome de Gougerot-Sjogren et risque carieux
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Nature de I’étude

Nombre de sujets inclus

Méthodes / indices d’évaluation

Conclusions

Baudet-Pommel, “Early
dental loss in Sjogren’s
syndrome” e

Etude
rétrospective

Oral Surgery, Oral Medicine,
Oral Pathology, Oral
Radiology

France - 1994

35 patients SGSp

4 patients SGSs

90 patients sains/contréles
(assortis par age/sexe)

-Examen dentaire

-BGSA (Biopsie des Glandes Salivaires
Accessoires) : critéres de Chisholm et
Masson

Patients SGS (vs controéles) :

-Plus de patients édentés (p<0,05)

-Perte dentaire précoce (< 45 ans) majorée (p=0,002)
-Plus de perte dentaire en antérieur (p=0,005)

La perte dentaire est attribuée a la maladie carieuse.

Najera et al., « Prevalence of
periodontal disease in
patients  with Sjogren’s

syndrome » 110

Etude cas/témoin

Oral Surgery, Oral Medicine,
Oral Pathology, Oral
Radiology, and Endodontics

USA - 1997

23 patients SGSp*
2 patients SGSs (avec PAR)

24 contrOles (assortis par
age/sexe/race)

*Criteres Européens (Vitali
1993)

Obijectif : évaluer la prévalence des
maladies parodontales chez les
patients SGS

Moyens:  examen dentaire  /

radiographique (nombre de dents,
indice DMFT, indices parodontaux...)

Par rapport aux contréles, les patients SGS ont :
-Un indice de plaque plus élevé (p<0,005)
-Un indice DMFT plus élevé (p<0,05)

Ravald, “Caries and
periodontal conditions in
patients with primary

Sjogren’s syndrome” 2

Etude cas/témoin

Swedish Dental Journal

Suede - 1998

21 patients SGSp
21 patients sains/controles
(assortis par age/sexe)

Examen dentaire: indice DMFT
(version anglaise de lindice CAOD :
dents Cariées/Absentes/Obturées)

Patients SGSp (vs contréles) :

-Plus de surfaces dentaires cariées / restaurées que les
contréles

-Plus de caries radiculaires (inactives)

Boutsi et al., « Dental and

periodontal status of

Sjogren’s syndrome ». 112

Etude cas/témoin

Journal of Clinical
Periodontology

Grece — 2000

8 patients SGSp*, 16 SGSs

27 patients avec maladie auto-
immune autre que SGS

29 patients avec xérostomie
*Criteres Européens (Vitali 93)
Biais pas de population
contréle « saine »

Objectif :

-Evaluer la santé dentaire/parodontale
des patients SGS

-Evaluer I'influence de la diminution du
flux salivaire sur les tissus parodontaux

Critéres : muqueuses, indice DMFT,
indices parodontaux...

Pas de différence significative entre les 3 groupes
concernant le statut dentaire.

Indice DMFT corrélé négativement avec I'dge mais nombre
de prothéses corrélé positivement.

Le faible flux salivaire chez les patients SGS augmente le
risque de caries cervicales.

Les patients SGS ont une meilleure hygiéne bucco-dentaire
que les sujets des autres groupes.

Chirstensen, “Dental caries
and dental health behavior of
patient with primary Sjégren

syndrome” LS

Etude exhaustive /
approfondie

Acta Odontologica
Scandinavica

Danemark - 2001

53 patientes SGSp*
53 controles (assortis par age)

*Critéres de Copenhague

Examen dentaire : indice DMFT
Questionnaires qualité de vie,
perception de la santé bucco-dentaire,
habitudes d’hygiene, fréquence de
suivi dentaire

Malgré une meilleure hygiéne bucco-dentaire / un suivi
dentaire plus régulier que les controéles, les patients ont :
-Plus de lésions carieuses et de traitements dentaires

-4x plus de dents manquantes a cause de la maladie
carieuse

Soto-Rojas et Kraus, «The
oral side of Sjogren syndrome

. Diagnosis and treatment . A

review ». 114

Revue
systématique

Archives of Medical Research

Mexique - 2002

Revue : 96 articles

Revue de publications sur la prévention
et le traitement des lésions orales
associées au SGS.

Les défauts salivaires prédisposent au développement de
caries rampantes, récurrentes et atypiques
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Le Gall, “A prospective
evaluation of dental and
periodontal status in patients
with  suspected Sjégren

syndrome” LI

Etude
observationnelle
prospective

Joint, Bone, Spine : Revue Du
Rhumatisme

France — 2015

28 patients SGSp et 3 SGSs*
42 patients atteints de
xérostomie

* Critéeres AEGC

-Examen dentaire : indice DMFT
-BGSA : criteres de Chisholm et Masson

Chez les patients :

-Indice DMFT significativement plus important

-Nombre de dents absentes pour cause de maladie
carieuse significativement plus élevé

Singh, “Distorted taste and

Etude cas/témoin

impaired oral health in

patients with sicca

complaints” 116

Nutrients Norvege - 2019

58 patients SGSp*

22 patients syndrome sec

57 patients sains/contréles
(assortis par age/sexe)
*Critéres AEGC

Flux salivaire : questionnaire SXI-D +
mesure débit stimulé et non stimulé
Statut dentaire: questionnaire +
examen clinique (indice DMFT) et
radiographique

Patients SGSp : indice DMFT statistiquement plus élevé
que chez les patients ayant un syndrome sec et que chez
les controles.

Maarse et al., «Sjogren’s
syndrome is not a risk factor

for periodontal disease: a

systematic review Dot

Revue
systématique

Clinical and Experimental
Rheumatology

Pays-Bas — 2019

52 patients SGS (primaire ou
secondaire)

140 patients SGSp

46 patients SGSs

Objectif quel est le risque de
développer une maladie parodontale
chez les patients SGS vs les controles ?

Movyens : recherche MEDLINE
/CENTRAL. Méta-analyse : indice
gingival/plaque, profondeur de
sondage, niveau d’attache, indice
DMFT.

Chez les patients vs contréles : scores DMFT et DMFS plus
élevés (patients)

Patients SGS plus susceptibles aux Iésions carieuses que les
contréles.

Source : Auteur, 2020

105 Baudet-Pommel et al., « Early dental loss in Sjogren’s syndrome . Histologic correlates . European community study group on diagnostic criteria for Sjégren’s syndrome (EEC COMAC) ».
110 Najera et al., « Prevalence of periodontal disease in patients with Sjogren’s syndrome ».

111 Ravald et List, « Caries and periodontal conditions in patients with primary Sjogren’s syndrome ».
112 Boutsi et al., « Dental and periodontal status of Sjégren’s syndrome ».
113 Christensen et al., « Dental caries and dental health behavior of patients with primary Sjégren syndrome ».

114 Soto-Rojas et Kraus, « The oral side of Sjogren syndrome . Diagnosis and treatment. A review ».

115 | e Gall et al., « A prospective evaluation of dental and periodontal status in patients with suspected Sjégren’s syndrome ».
116 Singh et al., « Distorted taste and impaired oral health in patients with sicca complaints ».

117 Maarse et al., « Sjogren’s syndrome is not a risk factor for periodontal disease : a systematic review ».
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2.2. Syndrome de Gougerot-Sjogren et maladies parodontales

with Sjégren’s syndrome ».118

cas/témoin

Oral Surgery, Oral Medicine,

PAR)
24 controles (assortis
par age/sexe/race)

Movyens: examen dentaire / radiographique
(nombre de dents, indice de plaque/gingival (Loe et
Silness), profondeur de poche/niveau d’attache (6

Nature de Nombre de sujets Méthodes / indices d’évaluation Conclusion
I'étude inclus
Najera et al., « Prevalence of 23 patients SGSp* Objectif : évaluer la prévalence des maladies | Par rapport aux controles, les patients SGS ont :
periodontal disease in patients Etude 2 patients SGSs (avec | parodontales chez les patients SGS -Un indice de plaque plus élevé (p<0,005)

-Une perte de hauteur alvéolaire majorée (p<0,05)

-Une distance émail-cément/os alvéolaire augmentée
(p<0,005)

Pas de différence significative en ce qui concerne le

status and serum antibody
responses to oral
microorganisms in Sjogren’s
syndrome ».11°

transversale

14 contréles en bonne
santé

SGS par rapport aux controles sains

Critéres parodontaux évalués : indice de plaque (IP),
indice parodontal (IP), saignement sulculaire (BOP),

Oral Pathology, Oral USA - 1997
Radiology, and Endodontics *Criteres  Européens | sites/dent), saignement au sondage, hauteur | nombre des cas diagnostiqués de parodontite.
(Vitali 1993) alvéolaire) Les patients SGS auraient 2.2 fois plus de risque d’avoir
Parodontite (Matchei) : perte d’attache > 6mm et un | une parodontite que les contréles.
site ou plus avec poche > 5mm
Celenligil et al., « Periodontal Etude 17 patients SGS Objectif : évaluer le statut parodontal des patients | Chez les patients SGS vs contrdles : IP, BOP, PS, IP et

nombre de dents perdues plus élevé (p<0,0001).

Le SGS pourrait affecter la colonisation bactérienne de
la plaque et augmenter la prévalence des maladies

periodontal status of Sjogren’s
syndrome ».120

cas/témoin

Journal of Clinical
Periodontology

Grece - 2000

SGSs
27 patients (maladie
auto-immune)

29 patients avec
xérostomie

*Criteres  Européens
(Vitali 1993)

-Evaluer la santé dentaire/parodontale des patients
SGS

-Evaluer l'influence de la diminution du flux salivaire
sur les tissus parodontaux

Critéres parodontaux évalués : indice de plaque et
gingival (4 sites/dent), profondeur de sondage,
perte d’attache (6 sites/dent), habitudes d’hygiéne,
fréquence du suivi dentaire

Journal of Periodontology Turquie — profondeur de sondage (PS), nombre total de dents | parodontales dans cette population.
1998
Boutsi et al., « Dental and Etude 8 patients SGSp*, 16 | Obijectif : Pas de différence significative entre les 3 groupes

concernant le statut parodontal.
Les patients SGS ont une meilleure hygiéne bucco-
dentaire que les sujets des autres groupes.

Biais : pas de population contréle « saine » pour
comparer

Kuru et al., « Clinical and
microbiological studies of

Etude
transversale

8 patients SGSp*
10 patients SGSs

118 Najera et al., « Prevalence of periodontal disease in patients with Sjégren’s syndrome ».
119 Celenligil et al., « Periodontal status and serum antibody responses to oral microorganisms in Sjégren’s syndrome ».
120 Boutsi et al., « Dental and periodontal status of Sjégren’s syndrome ».
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periodontal disease in Sjogren
syndrome patients ».121

11 sujets controles

Objectif : le statut parodontal des patients SGS
(parametres microbiologiques et cliniques) differe-

Le statut parodontal des patients ne différe pas de celui
des controles (criteres étudiés étaient identiques entre

« Relationship between
Sjogren syndrome and
periodontal status : a
systematic review ».124

systématique

Oral Surgery, Oral Medicine,
Oral Pathology and Oral
Radiology

Brésil — 2018

288 controles

statut parodontal moins bon que chez les controles.

Movens : recherche MEDLINE / LILACS / Science /
Science Direct. Criteres : indice gingival, indice de
plaque, profondeur de sondage et saignement au
sondage.

*Criteres  Européens | t-il de celui des contréles (assortis par dge/sexe). les deux groupes).
Journal of Periodontology Angleterre - | (vitali 1993) Il n’est donc pas nécessaire de mettre en place une prise
2002 Critéres (4 sites/dent) : indice de plaque et gingival | en charge parodontale spécifique pour ces patients.
(Loé et Silness), récessions parodontales,
profondeur de sondage, niveau d’attache,
saignement au sondage (Asikainen).
Lugonja et al., « Periodontitis Etude pilote | 39 patients SGSp* Objectif : évaluer la prévalence des parodontites | 46 % des patients SGSp, 64 % des patients PAR et 48 %
prevalence and serum 36 patients avec PAR chez les patients SGSp. des patient avec de l'arthrose ont une parodontite
antibody reactivity to 23 patients avec modérée / sévére. Les données ne sont pas
periodontal bacteria in primary arthrose Criteres parodontaux évalués: profondeur de | statistiquement significatives.
Sjogren’s syndrome : a pilot sondage, perte d’attache, profondeur de sondage
study ». 122 *Criteres AECG cumulée Biais : pas de population contréle « saine » pour
Journal of Clinical Angleterre - Classification parodontale : American Academy of | comparer
Periodontology 2015 Periodontology / Centers for Disease Control
Ambrésio et al., « Effects of Etude 14 patients SGSp et 14 | Objectif évaluer les effets du traitement | Les patients SGSp et les contrbles présentent des
periodontal treatment on prospective contréles parodontal non chirurgical (TPNC) sur les | paramétres parodontaux cliniques, immunologiques et
primary Sjogren’s syndrome longitudinale | Dans chaque groupe: | paramétres parodontaux (cliniques, | microbiologiques identiques, a t=0 et aprés TPNC.
symptoms ».123 50 % patients avec | microbiologiques, immunologiques) et sur les scores
Brazilian Oral Research Brésil - 2016 | parodontite chronique | d’activité de la maladie (ESSDAI) et de vécu (ESSPRI) | En revanche, le TPNC permet une amélioration du flux
chez les patients SGSp. salivaire et du score ESSPRI (qualité de vie).
Moyens: examen parodontal + collecte
d’échantillons immunologiques/microbiologiques.
Goés Soares et al., Revue 303 patients SGS Obijectif : évaluer si le SGS est responsable d’un | Pas de données statistiquement significatives qui

confirmeraient que le statut parodontal est affecté
négativement par le SGS. Cependant I'indice de plaque
est significativement plus élevé chez les patients.

Biais : pas de méta-analyse des données.

121 Kuru et al., « Clinical and microbiological studies of periodontal disease in Sjogren syndrome patients ».
122 | ygonja et al., « Periodontitis prevalence and serum antibody reactivity to periodontal bacteria in primary Sjogren’s syndrome : a pilot study ».
123 Ambrésio et al., « Effects of periodontal treatment on primary Sjogren’s syndrome symptoms ».

124 Goés Soares et al., « Relationship between Sjogren syndrome and periodontal status : a systematic review ».
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for periodontal disease : a
systematic review ».126

Clinical and Experimental
Rheumatology

2019

secondaire)
140 patients SGSp
46 patients SGSs

patients sains ?

Movyens : recherche MEDLINE / CENTRAL.
Méta-analyse indice gingival et de plaque,
profondeur de sondage, niveau d’attache, indice
DMFT.

Chapple et al., « Periodontal Workshop Objectif : La sécheresse buccale entraine une diminution du
health and gingival diseases d’experts -Classifier la santé et les maladies parodontales nettoyage par la salive, ce qui facilite 'accumulation de
and conditions on an intact -Résumé des caractéristiques diagnostiques de la | plaque et donc I'inflammation gingivale.
and a reduced periodontium : santé gingivale dans différentes situations cliniques | La sécheresse buccale fait partie des facteurs
consensus report of prédisposants locaux* de la gingivite.
workgroup 1 of the 2017 world
workshop on the classification
of periodontal and peri-
implant diseases and
conditions ».125
Journal of Periodontology Angleterre -

2018
Maarse et al., « Sjogren’s Revue 52 patients SGS | Objectif : quel est le risque de développer une | Chez les patients vs controles: pas de différence
syndrome is not a risk factor systématique | (primaire ou | maladie parodontale chez les patients SGS vs les | statistiquement significative pour Iindice gingival,

I'indice de plaque, la profondeur de sondage et le niveau
d’attache

Pas de risque accru maladie parodontale chez les
patients versus contréles sains.

Source : Auteur, 2020

2.7. Conseils et recommandations de prise en charge chez les patients SGS

PROPHYLAXIE

Nature de Nombre de sujets inclus Méthodes / indices d’évaluation Conclusion
I'étude
Xinetal., « A Etude 78 patients SGS (35 SGSp | Objectif : évaluer I'effet d’'un gel fluoré sur le | Les patients avec le gel fluoré ont développé 32,5 % moins de
randomized, double- randomisée | et 43 SGSs) * développement de lésions carieuses et sur la | caries dentinaires que le groupe placebo (données non
blind, placebo-controlled en double 40 patients avec le gel | colonisation bactérienne. significatives, population étudiée trop faible).
clinical trial of fluoride aveugle fluoré et 38 avec le Les résultats de cette étude randomisée ne permettent pas de
varnish in preventing placebo conclure a [l'efficacité d’une application de fluor sur la

125 Chapple et al., « Periodontal health and gingival diseases and conditions on an intact and a reduced periodontium : consensus report of workgroup 1 of the 2017 world workshop on the
classification of periodontal and peri-implant diseases and conditions ».
126 Maarse et al., « Sjogren’s syndrome is not a risk factor for periodontal disease : a systematic review ».
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dental caries of Sjogren’s
syndrome patients. »127

*Critéres AECG

Moyens : chaque patient s’est vu attribué le gel
fluoré (NaF 5 % Duraphat ®) ou le placebo. Suivi
tous les 3 mois, pendant 2 ans.

prévention de |ésions carieuses chez les patients atteints de
SGS.

« Oral candidiasis in
Sjogren’s syndrome :
prevalence, clinical
correlations , and
treatment ».12°

rétrospective

Oral Surgery, Oral
Medicine, and Oral
Pathology

1989

et 33 % SGSs)

216 femmes / 30
hommes

84 % des patients se
plaignent de xérostomie

sans candidose orale.

Chaqgue dossier comprend : observation de la

BMC Oral Health Chine — 2016

Lépez-Pintor et al., Etude 24 patients SGSp* Objectif : évaluer les effets du bain de bouche et | Chez les patients traités par Xerostom ® les valeurs de I'échelle
« Effects of Xerostom® randomisée | 13 patients ont regu le | du dentifrice Xerostom ® chez les patients SGSp | visuelle analogie sont plus faibles (différence non significative).
products on xerostomia en double Xerostom © et 11 le | atteints d’hyposialie En revanche les auteurs trouvent une différence significative
in primary Sjogren’s aveugle contrdle. dans la perception de la qualité de vie.

syndrome : a randomized Moyens : Chaque patient est assigné a un groupe | Xerostom ® peut étre utilisé chez les patients SGSp afin
clinical trial ».128 *Criteres AECG et utilise les produits 3x/j pendant 28 jours. Les | d’améliorer leur qualité de vie sans effets secondaires. Des
Oral Diseases Espagne — changements sont évalués a I'aide d’une échelle | études menées sur une plus large population seraient

2018 visuelle analogue (xérostomie) + questionnaire | nécessaires.
OHIP14 (qualité de vie).
Source : Auteur, 2020
CANDIDOSE
Nature de Nombre de sujets inclus Méthodes / indices d’évaluation Conclusion
I'étude
Hernandez et Daniels, Etude 246 patients (67 % SGSp | Objectif : comparer les patients SGS avec et | Prévalence des candidoses (chéilite angulaire, érythéme...) : plus

élevée chez les patients agés / atteints de xérostomie/avec un flux
salivaire diminué.
Chez les patients SGS atteints de candidose :

langue et des muqueuses + mesure du flux
salivaire parotidien stimulé (10 min) + mesure
du flux salivaire non stimulé total (2 min) +
BGSA + frottis linguaux (chez 54 patients)

-Diminution du débit parotidien stimulé (confirme qu’une
candidose impacte négativement le flux salivaire stimulé)

-Un traitement antifongique topique suffit a traiter la candidose (1-
4 mois) : attention la Nystatine est cariogene (50 % de sucrose)

Source : Auteur, 2020.

127 Xin et al., « A randomized, double-blind, placebo-controlled clinical trial of fluoride varnish in preventing dental caries of Sjogren’s syndrome patients. »
128 | pez-Pintor et al., « Effects of Xerostom® products on xerostomia in primary Sjogren’s syndrome : a randomized clinical trial ».
125 Hernandez et Daniels, « Oral candidiasis in Sjogren’s syndrome : prevalence, clinical correlations , and treatment ».
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ATTEINTE DENTAIRE

Nature de I'étude

Nombre de sujets
inclus

Méthodes / indices d’évaluation

Conclusion

Maarse et al., « Tooth loss in
Sjogren’s syndrome patients
compared to age and gender
matched controls ».130

Etude
retrospective

Medicina Oral, Patologia Oral Y
Cirugia Bucal

Pays-Bas 2018

108 patients SGS (57
SGSp et 51 SGSs) *

107 controles sains
(assortis par age/sexe)

*Criteres AECG

Obijectif : évaluer prévalence/localisation
des pertes dentaires chez les patients SGS

Moyens : analyse de dossiers
(médicaments) et radiographique

(date/localisation des extractions)

Patients SGS (vs controles) : plus édentés (14,8 % vs 1,9
% p=0,001), plus de risque de subir une extraction
dentaire (61 %), extractions dans le secteur antérieur 3.4
fois plus fréquentes

Les patients utilisent plus d’anti-inflammatoires
(p<0,001), d’antidépresseurs (p<0,001), de diurétiques
(p=0,009) et de médicaments pour la thyroide (p=0,03) =
risque accru d’hyposialie.

Siddiqui et al., « Characterizing
restorative dental treatments of
Sjogren’s syndrome patients
using electronic dental records
data ».131

Etude
rétrospective

Studies in Health Technology
and Informatics

Etats-Unis - 2017

180 patients SGS
165 femmes, 11
hommes et 4 patients
sans sexe déclaré

Obijectif : utiliser les dossiers numérisés
pour faire état des traitements chez les
patients et de la longévité des implants.

-Traitements restaurateurs (79,82 %): 60,28 %
composites, 13,82 % amalgames, 5,62 % inlay-
core/couronne, 0,09 % inlay/onlay + 14 % traitement de
dévitalisation

Conclusion : l'utilisation de dossiers partagés numérisés
est valable pour I'analyse des traitements regus par les
patients.

PROTHESE AMOVIBLE

Source : Auteur, 2020.

Nature de Nombre de sujets inclus Méthodes / indices d’évaluation Conclusion

I'étude
Hummel et al., « A pilot study to Etude 5 patients SGS Objectif : évaluer l'influence du matériau de la | L'étude n’a pas mis en évidence de différence
evaluate different palate materials for pilote Chaque patient était son | plaque base palatine d’'une PAC sur le confort | dans la rétention entre les prothéses.
maxillary complete dentures with propre controle. des patients atteints d’hyposialie. En revanche, tous les patients ont choisi les
xerostomic patients ».132 Port alternatif de prothese prothéses avec un palais en métal.4 patients
Journal of Prosthodontics Etats-Unis | pendant 2 semaines : plague | Moyens : utilisation de I'indice de Kapur (mesure | sur 5 ont choisi celle avec une plaque base

—1999 base résine, chrome-cobalt | de la rétention) et questionnaire OHIP (qualité | palatine en titane (meilleur score OHIP).

ou titane. de vie)

130 Maarse et al., « Tooth loss in Sjégren’s syndrome patients compared to age and gender matched controls ».
131 Siddiqui et al., « Characterizing restorative dental treatments of Sjégren’s syndrome patients using electronic dental records data ».

132 Hummel et al., « A pilot study to evaluate different palate materials for maxillary complete dentures with xerostomic patients ».
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Turner, Jahangiri, et Ship, Revue Obijectif : Revue systématique (de 1950 a 2007) de I'effet des traitements contre | Niveau de preuve insuffisant pour établir des
« Hyposalivation, xerostomia and the systématiq | I'hyposialie sur la rétention prothétique. recommandations de bonne pratique. Les
complete denture : a systematic ue 11 articles (aucun n’étant un essai randomisé) ont été sélectionnés et étudiés. auteurs recommandent : de s’hydrater
review ».133 fréquemment, de mouiller la prothése avant
Journal of the American Dental Etats-Unis de la porter, d’utiliser des substituts salivaires
Association 2008 et si stimulants salivaires (si possible).
Siddiqui et al., « Characterizing Etude 180 patients SGS Obijectif : utiliser les dossiers numérisés partagés | Traitements par prothése amovible (3,87 %)
restorative dental treatments of rétrospecti | 165 femmes, 11 hommes et 4 | pour faire état des traitements chez les patients | 1,29 % PAC maxillaire - 0,37 % PAC
Sjogren’s syndrome patients using ve patients sans sexe déclaré et de la longévité des implants. mandibulaire
electronic dental records data ».134 0,65 % PAC maxillaire - 1,38 % PAP
Studies in Health Technology and Etats-Unis mandibulaire
Informatics -2017 L'utilisation de dossiers partagés numérisés est
valable pour I'analyse des traitements regus
par les patients.
Source : Auteur, 2020
PROTHESE IMPLANTO-PORTEE
Nature de Nombre de sujets inclus Méthodes / indices d’évaluation Conclusion
I'étude

Candel-Marti et al., « Dental
implants in patients with oral
mucosal alterations : an
update ».13>

Revue narrative

Medicina Oral, Patologia Oral Y
Cirugia Bucal

Espagne - 2011

12 patients SGS
86 implants

Obijectif : déterminer si le SGS réduit le
taux de survie des implants.

Moyens : recherche Medline

Taux de succeés moyen pondéré de 86,33 %.

La réhabilitation implantaire est une option de traitement
valide, avec un fort taux de succes.

La maintenance est essentielle afin
périodiquement la santé orale du patient.

de contréle

Albrecht et al., « The prevalence
of dental implants and related
factors in patients with Sjogren
syndrome : results from a cohort
study ».136

Etude de
cohorte

205 patientes SGS*
87 controéles sains

*Critéres AECG

Objectif : Evaluer la prévalence des
implants chez les patients et leur
satisfaction (vs controles)

Les patients rapportent (vs contréles) :

-Plus de gingivite (46 % vs 21 %) et de parodontite (19 % vs 8
%)

-Plus de dents perdues et donc plus de prothéses amovibles
(30 % vs 21 %) et d’implants dentaires (16 % vs 7 %).

133 Turner, Jahangiri, et Ship, « Hyposalivation, xerostomia and the complete denture : a systematic review ».
134 Siddiqui et al., « Characterizing restorative dental treatments of Sjogren’s syndrome patients using electronic dental records data ».
135 Candel-Marti et al., « Dental implants in patients with oral mucosal alterations : an update ».
136 Albrecht et al., « The prevalence of dental implants and related factors in patients with Sjogren syndrome : results from a cohort study ».
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« Challenges in implant
supported dental treatment in
patients with Sjogren’s
syndrome : a case report and
literature review ».137

systématique +
rapport de cas

patiente, 71 ans, poly-
pathologique (SGSs,
lupus) et poly-médiquée
(methotrexate) +
antécédents de

-Présenter les difficultés liées a la prise
en charge d’un patient SGSs

-Revue de Ila littérature sur les
réhabilitations implanto-portées chez
ces patients.

The Journal of Rheumatology Allemagne — Critéres : maladie carieuse et | Les 32 patients SGS avec des implants ont en moyenne 3,3 * 2
2016 paroﬁ\ontale, . nolmbre de, h dents, implants (taux de survie moyen : 4,9 £ 5,4 ans).
protheses, . 'mF’ ants, SECNEresse | ;g % des patients étaient tres satisfaits des implants. 97 % les
buccale, satisfaction par rapport aux . “ .
. recommanderaient a d’autres patients.
implants
Chochlidakis, Ercoli, et Elad, Revue Rapport de cas Objectif : Revue : pas de contre-indication a la mise en place d’implants

chez les patients (prothése fixe ou amovible). Le taux de succes
(88 + 19 % sur 3,413 ans) semble plus faible que chez les
contréles. L’amélioration de la qualité de vie apportée par ce
traitement est a prendre en compte. Les patients sont
satisfaits des implants en termes d’esthétique et de confort

in patients with oral mucosal
diseases - a systematic
review ».138

systématique

Journal of Oral Rehabilitation

Allemagne -
2016

121 implants

implantaires chez les patients atteints
du SGSs

Moyens: revue PubMed, Medline,
Embase + termes MeSH — 6 publications
inclues

Quintessence International Allemagne - parodontite masticatoire.
2016 Revue : 13 patients SGS
Reichart et al., « Dental implants Revue 17 patients SGS Objectif :  évaluer les traitements | Taux de survie de 91,7+5,97 % (48,6 + 28,7 mois).

Pas de contre-indication a la mise en place d’implants chez
les patients (prothése fixe ou amovible).

Les taux de survie chez les patients SGS semblent
comparables a ceux des controles.

Mori et al., « Implant-supported
prostheses in patient with
Sjogren’s syndrome : clinical
report with 3-year follow-up ».132

Rapport de cas

Patiente de 50
atteinte du SGSp.
Débit salivaire nul
(Oml/10min)

ans,

Objectif : quels sont les bénéfices d’un
traitement implantaire (vs prothese
amovible) ?

Pose de 8 (4 par arcade). Couronnes =

A3ans:

-Pas d’inflammation des tissus péri-implantaires

-Pas de résorption osseuse

Le traitement par prothese implanto-portée améliore le

restorative dental treatments of
Sjogren’s syndrome patients
using electronic dental records
data ».140

rétrospective

Studies in Health Technology
and Informatics

Etats-Unis -
2017

165 femmes, 11 hommes
et 4 patients sans sexe
déclaré

pour faire état des traitements chez les
patients et de la longévité des implants.

The Bulletin of Tokyo Dental Japon — 2017 pilier titane et couronne en zircone. | confort masticatoire et donc la qualité de vie des patients =

College Maintenance tous les 2 mois. alternative viable a la prothése amovible chez les patients
SGS.

Siddiqui et al., « Characterizing Etude 180 patients SGS Obijectif : utiliser les dossiers numérisés | Implants (2,12 %): 1,11 % au makxillaire et 1,01 % a la

mandibule

L'utilisation de dossiers partagés numérisés est valable pour
I’analyse des traitements regus par les patients.

137 Chochlidakis, Ercoli, et Elad, « Challenges in implant supported dental treatment in patients with Sjogren’s syndrome : a case report and literature review ».
138 Reichart et al., « Dental implants in patients with oral mucosal diseases - a systematic review ».

139 Mori et al., « Implant-supported prostheses in patient with Sjégren’s syndrome : clinical report with 3-year follow-up ».
140 Siddiqui et al., « Characterizing restorative dental treatments of Sjégren’s syndrome patients using electronic dental records data ».
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Strietzel et al., « Implants in
patients with oral manifestations
of autoimmune or muco-
cutaneous diseases - a systematic
review ».141

Revue
systématique

71 patients - 272
implants
55,4 % de protheses

fixes, 44,6 % prothéses
amovibles implanto-

Obijectif : quels sont les taux de survie
implantaire chez les patients avec une
maladie auto-immune, dont le SGS ?

Moyens : recherche PubMed, Medline,

Il n’existe pas de recommandation concernant les traitements
implantaires chez les patients SGS.

Les taux de survie chez les patients SGS semblent
comparables a ceux des contrdles (94,2 % apres un suivi de
45,2 mois), cependant les rendez-vous de maintenance

Wennerberg, « Dental implants
in patients with Sjogren’s
syndrome : a case series and a
systematic review ».142

systématique +
rapport de cas

International Journal of Oral and
Maxillofacial Surgery

Suéde - 2019

patients (107 implants),
suivi moyen = 125 mois.
Revue systématique :

19 études inclues: 705
implants, 186 patients,
suivi 72,5 mois.

des implants dentaires chez les patients
atteints du SGS.

Movens : Evaluation radiographique et
clinique (sondage) du niveau osseux
marginal

Medicina Oral, Patologia Oral Y Allemagne - portées Embase, + termes MeSH — 9 publications | doivent étre plus fréquents.
Cirugia Bucal 2019
Chrcanovic, Kisch, et Revue Rapport de cas: 19 | Objectif : évaluer les résultats cliniques | Rapport de cas: 3/107 implants perdus (taux d’échec 2,8 %)

Perte osseuse marginale: -2,19
4,39mm apres 30 ans

Revue systématique : Taux d’échec: 4,1 % (29/107) a 12,9 *
31,7 mois. Probabilité d’échec : 2,8 % (IC de 95 %, 1,6-4,1 %).
Patients SGSp : moins d’échecs 2,5 % (3/118) que les patients
SGSs 6,5 % (12/184), pas statistiquement significatif.

Les implants sont une option de traitement fiable (perte
osseuse marginale plus élevée que chez les contréles).
Patients tres satisfaits (fonction, confiance en soi,
esthétique)

1,384 mm, estimée a

Source : Auteur, 2020.

141 Strietzel et al., « Implants in patients with oral manifestations of autoimmune or muco-cutaneous diseases : a systematic review ».
142 Chrcanovic, Kisch, et Wennerberg, « Dental implants in patients with Sjogren’s syndrome : a case series and a systematic review ».
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Annexe 7 : déroulement de la consultation MICAI, séance par séance — Page 49.

Déroulement de la consultation « MICAI »

Premiére consultation (1h) : Examen initial et définition des besoins en soins du patient

- Accueil du patient / explication du fonctionnement de la consultation

- Réception courrier / examens complémentaires

- Remplissage du questionnaire en ligne « Survio » avec le patient

- Examen clinique de premiére intention

- Panoramique dentaire

- Prescription d’un bilan radio si nécessaire

- Demander au patient de venir au rendez-vous suivant avec son matériel d’hygiene

Deuxiéme consultation (1h30) : Examen complémentaire/diagnostic dentaire et parodontal complet

- Bilan de photographies exobuccales et endobuccales

- Recueil des données cliniques

» Examen dentaire approfondi (dent par dent) : répertorier les Iésions carieuses, d’usure et
évaluation de la qualité des restaurations présentes en bouche

» Examen parodontal approfondi (sondage parodontal)

- Réalisation de modeles d’étude

- Répondre au(x) courrier(s) du/des correspondant(s)

- Prescription matériel d’hygiene si nécessaire

Consultation numéro 3 (1h) :

- Explication du/des diagnostic(s) et des besoins de traitement au patient
- Explication du plan de traitement

- Remise des devis

- Séance d’éducation a la santé (informations personnalisées et EHO)
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Annexe 8 : questionnaire « OHIP14 » — Page 50

Consultation MICAI Dr F Decup
Pr M Gosset

QUESTIONNAIRE ORAL HEAL'TH IMPACT FACTOR

Ce gquestionnaire a pour objectif d ‘évaluer sur votre gualité de vie orale.

N comprend 14 gquestions. Vous devez répondre a chague gquestion sur une échelle composée de cing niveaux © Jamais -
Rarement - Parfois - Assez souvent - Towjours.

Nous vous remercions de répondre a chacune de ces questions. En cas de dowte ou d ‘incomprehension veuillez en discuter
avec notre equipe.

Limitation fonctionnelle :
1. Avez-vous déja eu des difficultés de prononciation en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése 7
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

2. Avez-vous déja eu I'impression gue votre sens du goft s'est détérioré en raison de problémes de dents, de bouche ou de
prothése 7 |
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0O Assez souvent 0 Toujours

Douleur Physique :
3. Avez-vous déja eu des douleurs dans la bouche ?
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

4, Avez-vous déja eu des sensations d’inconfort en mangeant en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése ?
o Jamais o Rarement o Parfois O Assez souvent o Toujours

Inconfort psychologique :
5. Avez-vous déja été complexé en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése ?
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0O Assez souvent 0 Toujours

. YVous étes-vous déjd senti gitpsaigen raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése ?
o Jamaiz o Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

Incapacité Physigue :

7. Voire alimentation a-t-elle déja été source d'insatisfaction en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése 7
o Jamais o Rarement o Parfois O Assez souvent o Toujours

8. Avez-vous déja di interrompre vos repas en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése 7
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

Incapacité Psychologigue :
9. Avez-vous déja eu des difficultés 4 vous détendre en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése ?

o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

10. Avez-vous déjd été un peu géné.e par des problémes de dents, de bouche ou de prothése 7
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

Incapacité Sociale :
11. Vous étes-vous déjd montré irritable en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése 7
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

12. Avez-vous déji en des difficultés 4 accomplir vos tiches quotidiennes en raison de problémes de dents, de bouche ou de
prothése 7
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

Handicap :
13, Avez-vous déja constaté une baisse de votre qualité de vie en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése ?
o Jamaiz 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours

14. Avez-vous déja été totalement incapable de vivre votre guotidien en raison de problémes de dents, de bouche ou de prothése 7
o Jamais 0 Rarement 0 Parfois 0 Assez souvent 0 Toujours
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Annexe 9 : questionnaire « Xerostomia Invenotry » - Page 50

Consultation MICAI

Dr F Decup

Pr M Gosset

QUESTIONNAIRE XEROSTOMIA INVENTORY

Ce guestionnaire a pour objectif d'évaluer les symptomes et la seéverité de la sécheresse
buccale.

Il comprend 11 questions. Vous devez répondre d chague question sur une échelle composée
de cing niveaux : Jamais — Presque jamais - Occasionnellement - Assez souwvent - Tres
souvent.

Nous vous remercions de répondre a chacune de ces questions. En cas de doute ou
d'incompréhension veuillez en discuter avee notre équipe.

9.

Boire de petites gorgées m’aide a avaler les aliments.
O Jamais O Presque jamais 0 Occasionnellement 0O Assez souvent

Jai une sensation de bouche séche lorsque je mange.
0 Jamais O Presque jamais 0O Occasionnellement 0O Assez souvent

Je me reléve la nuit pour boire.
0 Jamais 0O Presque jamais 0O Occasionnellement 0 Assez souvent

J'ai une sensation de bouche séche.
O Jamais 0O Presque jamais O Occasionnellement 0 Assez souvent

J a1 du mal 4 manger des aliments secs.
O Jamais O Presque jamais 0 Occasionnellement 0 Assez souvent

O Trés souvent

O Trés souvent

0O Tres souvent

O Trés souvent

O Trés souvent

Je suce des bonbons ou des pastilles contre la toux pour soulager ma bouche séche.

0O Jamais O Presque jamais 0O Occasionnellement 0 Assez souvent

Jai dumal & avaler certains aliments.
O Jamais O Presque jamais 0O Occasionnellement 0O Assez souvent

Jai une sensation de sécheresse sur le visage.
0O Jamais O Presque jamais 0 Occasionnellement 0 Assez souvent

Jai une sensation de sécheresse au niveau des yeux.
O Jamais O Presque jamais 0 Occasionnellement 0 Assez souvent

10. I’ai une sensation de sécheresse au niveau des lévres.

O Jamais 0O Presque jamais 0O Occasionnellement 0O Assez souvent

0O Tres souvent

o Trés souvent

0 Tres souvent

o Trés souvent

O Treés souvent

11. Faiune sensation de sécheresse au niveau de I'intérieur du nez (muqueuse nasale).

O Jamais 0O Presque jamais O Occasionnellement 0 Assez souvent

o Trés souvent
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Le syndrome de Gougerot-Sjogren, spécificités et prise en charge
par le chirurgien-dentiste : retour d’expérience sur

une consultation spécialisée

Résumé :

Le syndrome de Gougerot-Sjogren est la deuxieme maladie auto-immune la plus répandue dans le monde.
Pourtant ce syndrome reste méconnu de la plupart des professionnels de santé, y compris des dentistes.
Cette méconnaissance handicape le praticien dans son diagnostic de la maladie, et les patients chez qui la
prise en charge est souvent inadaptée. Dans cet exposé nous répondrons aux problématiques suivantes :
guels sont les besoins en soins de ces patients ? Comment optimiser la prise en charge pour répondre a
ces besoins ? Comment la consultation du service de I’"hopital Charles-Foix nous aide a améliorer la prise en
charge de ces patients ? Nous répondrons a ces questions en trois parties. Dans un premier temps nous
décrirons le syndrome de Gougerot-Sjogren d’un point de vue médical (étiopathogénie, tableau clinique,
perturbations salivaires chez les patients atteints, pronostic etc...). Dans un deuxieme temps nous ferons
état de la littérature concernant les répercussions bucco-dentaires de ce syndrome, de maniére a savoir
quelles sont les données prouvées scientifiquement et celles qui restent a I'état d’hypothéses. Finalement
nous présenterons la consultation du service d’odontologie de I’hdpital Charles-Foix dédiée a ces patients
et nous montrerons comment cette derniére nous aide a apporter des éléments de réponse aux

problématiques posées.
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