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INTRODUCTION :

La salive est un liquide biologique aqueux hypotonique qui participe au maintien d’une
muqueuse humide, condition indispensable a son intégrité. Le rdle de lubrification est
essentiel pour la mastication, la formation du bol alimentaire, la déglutition, la gustation et la
parole.

La salive agit également comme un tampon protecteur des dents contre les attaques acides en
contribuant a la formation de la pellicule acquise. Elle contient en outre de nombreux agents
antibactériens, antiviraux et antifongiques qui modulent la flore microbienne orale et facilitent
la cicatrisation. De toute évidence, les fonctions de la salive sont nécessaires pour une bonne

protection et la santé générale d’un individu.

La sécheresse buccale, souvent rapportée par les patients, est la conséquence d’une réduction
du débit salivaire (allant de I’hyposialie a 1’asialie) ou d’un changement de la composition
salivaire (salive plus mousseuse, plus visqueuse).

La sensation de bouche séche, appelée xérostomie, est tres fréquente. Elle varie selon les
études entre 5,5 % et 39 %. Cette prévalence est augmentée chez les femmes ménopausees et
les personnes de plus de 65 ans. En institution, elle varie de 20 a 72 % et est supérieure a

55 % quand s’associent a I’age, des maladies systémiques telles que le syndrome de

Gougerot-Sjogren (SGS), le diabete, la maladie de Parkinson ou le cancer.

Plusieurs signes cliniques et symptdmes sont associés a 1’hyposialie. Ils vont affecter les dents,
les muqueuses, la langue, les lévres, en définitif toute la cavité buccale. Ainsi, une incidence
accrue des caries, une déminéralisation ou une érosion amélaire , une augmentation de la
plaque dentaire, une hypersensibilité dentinaire, une candidose récurrente, une sensation de
brhlure (exacerbée par des aliments épicés ou salés), une inflammation gingivale, une langue
fissurée, une halitose, des difficultés a avaler les aliments, une dysgueusie sont autant de

signes et symptdmes associés a 1’hyposialie.

Les traitements proposés pour I’hyposialie sont préventifs et curatifs. Ils sont en fonction de
I”étiologie et du degré de sévérité de I’hyposialie.

11 existe plusieurs thérapeutiques possibles dans le cadre d’une sécheresse buccale objectivée.
Elles associent une modification des facteurs étiologiques (1’élimination éventuelle de
médicaments ayant des effets anticholinergiques), des mesures buccodentaires hygiéno-

diététiques, la prescription de substituts salivaires ou de sialogogues.
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Le chirurgien-dentiste est souvent confronté au diagnostic et a la prise en charge des patients
souffrant de xérostomie. Comme cette pathologie peut avoir des conséquences néfastes sur la

sphére orofaciale, un diagnostic précoce est indispensable.

Notre travail a pour objectif de décrire les signes cliniques de la sécheresse buccale et la

démarche diagnostic ainsi que la prise en charge.
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1 LES GLANDES SALIVAIRES
11 EMBRYOLOGIE:

Elles sont dues a une invagination épiblastique dans le mésenchyme sous-jacent. Pour certains,
les glandes sous maxillaires et sublinguales seraient dues a un bourgeonnement secondaire du
mure plongeant. Pour d’autre et cela parait plus vrai semblable, il s’agit de bourgeons
épiblastique qui s’enfonceraient dans le fond du sillon gingivo-lingual antérieur.

Les bourgeons sous-maxillaires pénétreraient en premier vers la 6°™ semaine, ceux du
sublingual vers la 8 éme semaine. Puis les bourgeons se ramifient et se creusent en conduit
excréteurs dont les ramifications terminales se renflent en acini.

Les bourgeons parotidiens pénétreraient dans le fond des culs-de-sac vestibulaires supérieurs
également vers la 8°™ semaine. De la méme fagon, d’autre glandes salivaires buccales peu
volumineuses (glandes salivaires accessoires), mais nombreuses, se forment au niveau des
levres, des joues, du palais. Au niveau de la langue, les glandes de VVon Ebner (ou glandes du
gout) se forment par invagination de 1’épithélium autour des papilles circumvallées qu’elles
délimitent.[1]

LEVRE INFERIEURE

___SILLON
GINGIVO-LABIAL

BOURGEON
SOUS-MAXILLAIRE

~—

TT——MUR PLONGEANT

T<LAME DENTAIRE

S
“~BOURGEON
MUSCLE GENIO- SUBLINGUAL

GLOSSE

- MANDIBULE EN
VOIE D'OSSIFICATION

MUSCLE /

GENIO-HYOIDIEN

CARTILAGE DE MECKEL

Figure 1 : Formation de la glande sous-maxilaire et de la glande sub-linguale [1]
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1.2 ANATOMIE :
1.2.1 Anatomie des glandes salivaires principales :
I. Laglande parotide :

La glande parotide est la plus volumineuse des trois glandes salivaire principales, ¢’est une
glande tubulo-alvéolaire composee de type séreux pur (25-30% de la salive buccale). De
couleur jaunatre, lobulé et possede la forme grossiére d’une pyramide inversée, elle présente
donc un sommet, une base et trois faces : antérieure, latérale et postérieure. Cette glande
occupe 1’espace compris entre le muscle sterno-cleido-mastoidien et la mandibule.[2]
Son poids est de 20 a 30 grammes.
Coupe horizontale de Muscle orbiculaire de la bouche
la mandibule au niveau de

la langue montrant la loge
de la glande parotide Fascia bucco-pharyngien

Artére et veine faciales

Muscle buccinateur

Raphé ptérygo-mandibulaire

Nerf lingual et muscle constricteur supérieur du pharynx

Muscle masséter

Muscle palato-glosse dans I'arc palato-glosse

Tonsille palatine
Muscle palato-pharyngien dans I’arc palato-pharyngien

Branche de la mandibule

Artére, veine et nerf alvéolaires inférieurs

Muscle ptérygoidien médial

Muscle stylo-glosse
Nerf facial
AL libulai
Veine rétro-mandibulaire
Artére carotide externe
Glande parotide

Muscle stylo-pharyngien

Muscle styloide

Muscle sterno-cléido mastoidien

Muscle digastrique (ventre postérieur)

Veine jugulaire interne, artére carotide interne Muscle long de la téte

et nerfs IX, X et XIl dans la gaine carotidienne Fascia pré-vertébral
[k < -ve <

Ganglion sympathique cervical supérieur B e .
Fascia bucco-pharyngien et

espace rétro-pharyngien
Figure 2 : Coupe horizontale de la mandibule au niveau de la langue montrant la loge de la glande
parotide.[3]

1) Rapport anatomique :
La glande parotide est situee au-dessous de I’arcade zygomatique, au-dessous et en
avant du méat acoustique externe, en avant du processus mastoide, sur le masséter, et
en arriere de la branche de la mandibule. Son extrémité inferieur, ou sommet est situé
en arriere et au-dessous de 1’angle de la mandibule.
*Dans I’inflammation virale de la parotide (oreillons) les douleurs a la mastication
soulignent les rapports étroits qui existent entre la parotide et la mandibule.[2]
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Rapport anatomique avec les éléments de passage :

La glande parotide est traversée par des éléments vasculo-nerveux qui sont de dehors
en dedans : le nerf facial, le confluent veineux parotidien, 1’artére carotide externe et le
nerf auriculo-temporal.

Le nerf facial :
Dés sa sortie du trou stylo-mastoidien, le nerf facial pénétre dans la loge parotidienne,
entre la styloide et le ventre postérieur du digastrique.
Lors de son court trajet rétro-glandulaire, il croise I’artere auriculaire postérieur qui lui
envoie un rameau stylo-mastoidien.
Dans son trajet rétro-glandulaire, le nerf donne 3 branches :
= [’anse anastomotique avec le glosso-pharyngien.
= Un rameau auriculaire postérieur.
= Les nerfs du stylo-hyoidien et du ventre postérieur du digastrique.
Tres vite le nerf pénetre dans la glande, se dirige en bas et en avant, croise la face
externe de la veine, au niveau de laquelle il se divise en deux branches :
= Une branche temporo-faciale volumineuse, presque horizontale qui se divise
aussitot, donnant un rameau anastomosique avec 1’auriculo-temporal et des
rameaux temporaux, frontaux, palpébraux, sous-orbitaire et buccaux supérieurs.
= Une branche cervico-faciale, beaucoup plus gréle, presque verticale qui suit le
bord postérieur de la branche mandibulaire s’anastomose avec la branche
auriculaire du plexus cervical superficiel et donne des rameaux buccaux
inferieurs, mentonniers et cervicaux.
Tous ces rameaux s’anastomosent entre eux, clivant la glande en deux lobes
superficiel et profond, se réunissent entre eux par quelques ponts glandulaires.

Le confluent veineux :
Ce confluent occupe le méme espace glandulaire que le nerf facial.
Le réseau afférant est constitué de 4 veines regroupées 2 par 2 :
= Un groupe antérieur et supérieur, constitué par la veine temporale et les veines
maxillaires.
= Un groupe postérieur, constitué par la réunion des veines auriculaires
postérieures et occipitales.
Ces deux troncs, aprés un court trajet se réunissent.
Le réseau efférent est constitué par deux veines constantes et une inconstante :
= La veine jugulaire externe qui se dirige en bas et en arriere, croisant la face
externe du sterno-cleido mastoidien.
= La veine communicante intra-parotidienne, oblique en bas et en avant, traverse
la cloison, inter-maxillo-parotidienne pour se jeter dans la veine faciale
= Parfois, il existe une veine carotide externe, satellite de 1’artére.
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L’artére carotide externe :

Celle-ci pénetre dans la loge, dans la partie inférieure du triangle inter-stylo-hyoidien.
D’abord extra glandulaire, I’artére creuse une gouttiére sur la face interne dans la
glande, au niveau de laquelle elle émet 1’artére auriculaire postérieure.

Puis, elle pénétre peu a peu dans le lobe profond de la glande a laquelle elle adheére par
des rameaux collatéraux et des tractus fibreux.

A une distance variable, 1’artére se divise en ses deux branches : I’artére maxillaire qui
sort de la région par la boutonniere rétro-condylienne et I’artére temporale
superficielle qui, continuant verticalement, et accompagnée du prolongement
supérieur de la glande.

Le nerf auriculo-temporal :

Issu du nerf mandibulaire, celui-ci arrive dans la région par la boutonniere de Juvara
avec les vaisseaux maxillaires. D’abord horizontal, il croise profondément les
vaisseaux temporaux superficiels, puis se redresse a un angle droit pour remonter dans
la région temporale, en arri¢re d’eux.

Des ganglions lymphatiques :
On les distingue en :
= Ganglion sus-aponévrotiques
= Ganglion sous-aponévrotiques
= Ganglion intra-glandulaire
A ces ganglions, aboutissent les lymphatiques de la parotide, de 1’oreille externe et
moyenne et des régions temporales, frontales, palpébrales et nasales.[4]

Innervation :

La glande parotide est innervé par les fibres parasympathiques (fibres sécrétoires pre-
ganglionnaires) empruntent la voie des nerfs glosso-pharyngiens, tympaniques et petit
pétreux pour atteindre le ganglion otique ou elles font synapse. Les fibres post-
ganglionnaires qui émergent de ce ganglion gagne ensuite la glande parotide le nerf
auriculo-temporale. L’innervation sympathique des glandes salivaires comprend des
fibres vasomotrices.

* Les fibres sécrétoires de chacune des trois glandes salivaires principales peuvent
transiter a I’intérieur des deux nerfs glossopharyngien ou facial.[2]

Canal excréteur : « canal de Sténon »
Origine :

= Réelle: le canal parotidien nait tantdt par deux racines supérieures et
inférieures, tantdt par un seul tronc résultant de la convergence de 6 a
14 branches secondaires dans les plus fréquemment retrouvé sont les
branches : polaire supérieures, inferieures, postérieures et masséterines
supérieures et inférieures.

= L’origine apparente se fait au bord antérieur de la glande un peu au-
dessus de sa partie moyenne
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Trajet : Il est en baionnette :
D’abord horizontal dans la région massétérine a 1 cm en dessous de I’apophyse zygomatique,
le canal est plaqué contre le masséter et engainé dans un dédoublement de I’aponévrose de se
muscle, il est accompagné par :

e L’artére transverse de la face (au-dessus de lui).

e Une veine satellite.

e Lesrameaux buccaux supérieurs du temporo-facial :
Arrivé au bord supérieur du masséter, le canal entre dans la région génienne, se coude en
dedans, passe en avant de la boule graisseuse de Bichat, puis perfore le buccinateur :
Enfin a nouveau horizontal, il chemine sous la muqueuse buccale sur quelques millimétres.
Dans I’ensemble sa direction est indiquée par une ligne menée du tragus au bord inferieur de
’aile du nez.

Terminaison : par un orifice punctiforme ouvert en regard du collet de la deuxieme molaire
supérieure.
In vivo on peut sentir avec le doigt le conduit parotidien a 1’intérieur de la bouche.

Papille parotidienne avec
I"'ouverture du conduit parotidien

Figure 3 : illustration montrant la situation clinique de la papille parotidienne.[3]

Le mode de division du conduit parotidien peut étre étudié en radiographie aprés injection
d’un produit radio opaque dans ’orifice de ce canal. Ce procédé est appelé la sialographie.[5]
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1. Glande sous-maxilaire :

La glande sous-maxillaire aussi appelée submandibulaire, est une des glandes salivaires
principales, elle est sous-mylo-hyoidien et occupe la région sous-maxillaire. Elle secréte 60%-
70% de la salive buccale.
Sa surface légérement lobulée, de coloration rosée, est recouverte par une capsule fibreuse
adhérente. Cette capsule est séparée en tout point des parois de la loge sous-maxillaire par un
tissu cellulaire clivable, et le seul moyen de fixité de la glande est représenté par les vaisseaux
faciaux.[5]
Le poids de de la glande est environ 5 a 10 grammes.
La forme de la glande sous-maxillaire est modelée par la loge qui la contient, elle présente
trois faces, deux extrémités et trois prolongements qui empruntent les déhiscences des parois
de la loge.
= Un prolongement postéro-supérieur, peu important, occupe le cul sac gingivo-lingual,
en arriere du mylo-hyoidien.
= Un prolongement postéro-inferieur, en dehors du ventre supérieur du digastrique et qui
est accompagné de la veine faciale vers la région carotidienne.
= Un prolongement antérieur qui est de tres loin le prolongement le plus important, I
nait de la face profonde de la glande juste en arriere du mylo-hyoidien, contourne son
bord postérieur pour passer au-dessous de lui, vers la région sublinguale ou il peut
rentrer en contact avec la glande sublinguale et méme lui adhérer. [4]

1) Rapport anatomique :

Le corps de la glande est situé a l’intérieur et autour du triangle digastrique ; il est
partiellement recouvert par la mandibule. Cette partie de la glande présente trois faces :
inferieur, latéral et médiale.

La face inferieure est recouverte par la peau, le platysma et le fascia ; elle est en rapport
avec la veine faciale et les nceuds lymphatiques submandibulaires.

La face latérale est en rapport avec la fossette submandibulaire de la face médiale de la
mandibule ainsi qu’avec le muscle ptérygoidien médial.

La face médiale répond aux muscles mylo-hyoidien, hyo-glosse et digastrique. Les faces
inferieures et médiales sont recouvertes par le fascia cervical.[2]

Les artéres :
L’artére faciale : pénétre dans la région entre les muscles digastrique et stylo-hyoidie, a la
partie postérieure de la loge, elle contourne la glande en la creusant d’un sillon de dedans en
dehors et d’arriére en avant.
Dans la loge, elle émet quatre de ses branches collatérales :
= La palatine inférieure ou ascendante.
= Un rameau ptérygoidien, vers le ptérygoidien médial.
= Des rameaux glandulaires courts.
= L’artére sous-mentale qui se dirige vers la région mentonniére.
Elle sort de la région en contournent le bord inférieur de la mandibule pour devenir
superficielle dans la région génienne.

10
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L’artére linguale : située un peu au-dessous de la faciale, elle n’intéresse la région
que sur un trajet trés court. Elle aborde la région au niveau de 1’extrémité de la grande
corne de 1’os hyoide, puis, plonge presque aussitot en dedans du muscle hyo-glosse
pour pénétrer dans la langue.

Les veines :

La veine faciale pénétre dans la loge, en arriére de 1’artére, au niveau du bord inférieur
du corps de la mandibule et traverse la loge en bas et en arriere en restant appliquée
sur la face externe de la glande. Dans ce trajet elle recoit la veine communicante intra-
parotidienne.

Elle quitte la région en croisant la face externe du ventre postérieurs du digastrique
pour se jeter dans la jugulaire interne par I’intermédiaire du tronc thyro-linguo-facial.
Plaqué sur la face externe du muscle hyo-glosse, elle accompagne le nerf hypoglosse
dans un dédoublement du feuillet profond de I’aponévrose cervical superficielle.

Les nerfs :
Trois nerfs cheminent dans cette région :
= Le nerf mylohyoidien, branche du nerf alvéolo-mandibulaire, qui longe la face
inféro-externe du muscle mylohyoidien pour I’innerver, ainsi que le ventre
antérieur du digastrique.
= Le nerf lingual chemine dans la partie postéro-supérieur de la loge
accompagnant le canal sous-mandibulaire (Wharton) et le prolongement
antérieur de la glande.
= Le nerf hypoglosse décrit une large courbe a concavité antéro-supérieur sur la
face externe du muscle hyo-glosse, il est accompagné dans son trajet par la
veine linguale.

Une anastomose constante unit les nerfs lingual et hypoglosse, en arriere de la
glande.[4]

Les lymphatique :

Quatre groupes ganglionnaires constants occupent cette région, ce sont :
Le groupe pré-glandulaire.

Le groupe pré-vasculaire.

Le groupe rétro-vasculaire.

Le groupe rétro-glandulaire.

Innervation :

La glande sub-maxilaire est innervée par des fibres parasympathiques, sécrétoires,
provenant principalement du ganglion submandibulaire. Les fibres pré-ganglionnaires
sont issu de la corde du tympan, branche du nerf facial, et atteigne le ganglion par le
nerf lingual. Les fibres post-ganglionnaires vont directement du ganglion a la
glande.[2]
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3) Canal de Wharton :
Origine : Le canal excréteur de la glande sous-maxillaire provient de la réunion de
plusieurs canaux collecteurs, situées a la face interne du prolongement antérieur.
Son origine apparente se fait a a la face profonde de la glande.

Trajet : De son origine le canal gagne la région sublinguale en empruntant le défilé
hypoglosse mylo-hyoidien. Dans ce trajet, il est accompagné par le prolongement
antérieur de la glande sous-maxillaire.

Dans la région sublinguale, il chemine entre le génio-glosse dedans, la glande
sublinguale en dehors. Le nerf lingual le contourne de dehors en dedans en passant en
dessous de lui.

Terminaison : Parvenu au niveau de la base du frein de la langue, le canal adossé a
celui du coté opposé et s’ouvre dans la cavité buccale par 1’ostium.

Le canal excréteur du canal de Wharton est remarquable par son volume (2 a 3mm de
diamétre et 4 a 5cm de long). Ce canal est presque inextensible et trés résistant et ne
peut donc étre le siége des «grenouillettes » dites aigués qui apparaissent et
disparaissent en quelques heures.[5]

1.  Glande sous-linguale :

La glande sublinguale, la plus petite des trois glandes salivaires principales, ovoide, allongée
dans le sens antéro-postérieur, elle est collée a la face interne de la mandibule. Elle est
constituée de plusieurs glandes a sécrétion mixte formant 3-5% de la salive buccale.

Sa taille est de 2 a 3cm de long, sur 6 a 8m de haut.[2]

1) Rapport anatomique
La glande sublinguale est en rapport en haut avec la muqueuse (pli sublingual) du
plancher buccal, en bas avec le muscle mylo-hyoidien, en avant avec la glande du coté
opposé, en arriere avec le prolongement antérieure de la glande sub-maxillaire.[2]

L’artére sublinguale_:

Branche de bifurcation inférieure de I’artére linguale, au niveau du bord antérieur du
muscle hyo-glosse, cette artére chemine en dedans de la glande sublinguale et donne
des rameaux a la face profonde de la muqueuse. Elle donne constamment un rameaux
anastomosique avec l’artére sous-mentale, a travers le muscle mylo-hyoidien. En
avant elle donne des rameaux perforants destinés au secteur antérieur de 1’os
mandibulaire. [4]

La veine sublinguale :
Peu volumineuse, toujours double, elle accompagne I’artére et se jette dans la veine
linguale.

Les nerfs :
Au nombre de deux :
= Le nerf hypoglosse (XII). Il n’appartient au plancher de la bouche que par ses
rameaux terminaux. Il pénétre dans la région en accompagnant le canal de
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Wharton dans le couloir formé par le muscle mylo-hyoidien en dehors et le
muscle hyo-glossse en dedans. Treés vite. Au niveau du bord antérieur de hyo-
glosse, le nerf se devise en un éventail de branches terminales innervant tous
les muscles de la langue.

Len nerf lingual (V3). Apres avoir parcouru le défilé temporo-ptérygoidien, le
nerf lingual arrive dans la gouttiere sublinguale, au niveau de sa partie postéro-
externe. C’est a ce niveau 1’élément e plus externe. Il est collé a la table interne
du corps mandibulaire en regard de la dent de sagesse. Apres un treés court
trajet (moins de 1 cm), le nerf prolonge en dedans vers la langue, en passant
sous le prolongement antérieur de la glande sous-mandibulaire et se distribue a
la muqueuse de la langue et du plancher. [4]

Les lymphatique :

Nombreux, sans relais ganglionnaire, ils se jettent dans les ganglions sous-mandibulaires en
arriére et dans les ganglions sous-mentaux en avant.

Cette disposition explique les invasion ganglionnaires dans les cancer de la langue et du

plancher.[4]

2) Innervation :

3)

La glande sublinguale est innervée par des fibres parasympathiques, sécrétoires,
provenant principalement du ganglion submandibulaire. Les fibres pré-ganglionnaires
sont issu de la corde du tympan, branche du nerf facial, et atteigne le ganglion par le
nerf lingual. Les fibres post-ganglionnaires rejoignent le nerf lingual grace auquel elle
se distribuent a la glande sublinguale.[2]

Canaux sécréteurs : « canaux de Walter et Rivinus » Les conduit sublinguaux, au
nombre de 10 a 30, s’ouvre pour la plupart séparément a ’intérieur de la cavité
buccale, au niveau du pli sublingual, mais certains peuvent malgré tout rejoindre le
conduit sub-maxillaire.[2]

Muscle longitudinal supérieur
Muscle vertical et transverse de la langue
Muscle longitudinal inférieur s
Muscle stylo-glosse
Muscle buccinateur
Muscles de la mimique
Muscle hyo-glosse
5 Muscle génio-glosse
Glande salivaire sublinguale
Conduit submandibulaire
Artere, veine et nerf alvéolaires inférieurs dans le canal mandibulaire
Nerf lingual
Nerf mylo-hyoidien
Veine satellite du nerf hypoglosse (affluent de la veine linguale)
Artere linguale
Artere faciale
Nerf hypoglosse (XI1)
Glande salivaire submandibulaire

Neceud lymphatique submandibulaire Coupe frontale en arriére
5 \\Uw‘l\‘ m[\\u hyoidien dela 1 molaire
£iNe Iaciax montrant les loges des

Tendon intermédiaire du muscle digastrique .
endon interme C Gl ASaue - glandes sublinguale et

Muscle platysm: . <
luscle piatysta submandibulaire

Os hyoide

Figure 4 : Coupe frontale en arriere de la 1¢” molaire montrant les loges des glandes sublinguale et

sub-mandibulaire[3]
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1.2.2 Anatomie des glandes salivaires accessoires :

Les glandes salivaire accessoires sont des petites glandes annexé au diverses parties de la
muqueuse buccale. Comme les glandes salivaires principales, ces formations sont de trois
types, séreux, muqueux et mixtes. Et leur répartition dans la cavité buccale obéit a une
certaine systématisation :

1. Les glandes séreuses prédominent dans les parties postérieures de la langue, au contact
du V lingual (Glande de VVon Ebner)

2. Les glandes muqueuse se rencontre dans la partie moyenne de la langue, le long des
bords (glandes lingual latérales), dans le voile du palais et la voute palatine (glandes
palatines). Elles sont également observées dans la langue, en arriére du V lingual, a
I’orifice pharyngo-buccal.

3. Les glandes séro-muqueuses s’observent plus volontiers a la partie antérieur de la
langue (glandes lingual antérieur) et dans les lévres (glandes labiales)[6]

Selon leur topographie on distingue :

e Les glandes labiales situées sous la muqueuse endobuccale des lévres (celles de la
levre inferieur sont particulierement faciles a prélever pour la biopsie).

e Les glandes jugales, dont celles qui entourent 1’ostium du canal de Sténon sont
dites « glande molaires »

e Les glandes palatines et vélaires.

e Les glandes du trigones rétro-molaire.

e Les glandes linguales, les unes dorsales dites de VVon Ebner, les autre marginales dites
de Weber.

e Les glandes de la mugueuse sublinguale.[6]

Vascularisation :

Elle consiste en un réseau qui débute par une artére pénétrant par le hile et qui se ramifie vers
chaque lobule, en suivant les canaux, A hauteur des canaux striés, un premier plexus capillaire,
particulierement dense, se forme ; un second ceinture 1’acinus. Ce réseau capillaire est de type
fenétre.

Selon la composition de la salive sécrétée, il existe trois types de glandes salivaires :

1. Les glandes séreuses ne comportent que des acini séreux. Elles sécrétent une salive
séreuse sans mucine. Ce sont les parotides et les glandes accessoires linguales de VVon
Ebner.

2. Les glandes muqueuses, constituées exclusivement de cellules a mucine, sécretent une
salive extrémement visqueuse. Ce sont les glandes sublinguales et le glandes
accessoires, a I’exception des glandes de Von Ebner.

3. Les glandes mixte séro-mugueuses (ou mixte) sont faites d’acini séreux et d’acini
mugqueux, mais aussi d’acini mixte ou les cellules séreuse se regroupent au p6le distal
de I’acinus, formant un amas de cellules dit croissant de Gianuzzi ; séparées de la
lumiére de I’acinus par des cellules muqueuses, ces cellules séreuses communiquent
avec la cavité acineuses par des canalicules sécréteurs. Les glandes sous-maxillaires
sont séromuqueuse.
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Figure 5 : image histologique des lobules salivaire des glandes salivaire principale.[3]

1.3 Histologie des glandes salivaires :

Les glandes salivaires sont acino-tubulaires : elles sont faites de cellules sécrétoires groupées
en acini et de canaux qui transportent les produits de sécrétion jusqu’a la bouche.
Les acinis limités en périphérie par une membrane basale sont constitués de cellules diverses.

1) Les cellules séreuses :
Elles sécrétent une salive dépourvue de mucine et sont grossierement pyramidales ; leur
noyaux arrondi est refoulé dans le tiers basal ; le cytoplasme, basophile caractérisé aussi par
sa richesse en « grain de sécrétion » accumulé dans la partie apicale des cellules ; ces cellules
comportent aussi des microvillosités apicales.

2) Les cellules mucipares (ou muqueuse) :
Elles sécrétent de la salive muqueuse et par conséquent visqueuse, elles sont grandes,
également pyramidales : le noyau de forme anguleuse est fortement coloré, se trouve dans la
région basale de la cellule ; le réticulum cytoplasmique et les grains de sécrétion sont
abondant. La lumiere des acini formés par les cellules mugueuses est plus grande que celle
des acini séreux.

3) Onocytes :
Ces cellules glandulaires ont caractérisées par leurs grandes dimensions, par un petit noyau
dense et par un cytoplasme tres éosinophiles et riche en mitochondries, normalement, peu
nombreuse et dispersées, elles n’auraient, malgré 1’étymologie de leur nom (ogkos=tumeur)
que I’intérét de témoigner d’un processus de sénescence salivaire.

4) Cellules myo-épithéliales :

Elles occupent une place importante dans 1’architecture histologique des lobules salivaires et
jouent un role physiologique sans doute essentiel dans 1I’expulsion des produits de sécrétion
acineuse grace a leurs fonctions contractiles. On les observe interposées entre la membrane
basale et la base des cellules acineuse et des cellules des canalicules intercalaires. Elles ont
des grandes similitudes morphologiques avec les cellules musculaires lisses : noyaux riches
en chromatine avec un nucléole relativement volumineux, granulation cytoplasmique de
glycogene et myofibrilles.
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5) Canalicules intercalaires :
C’est a leur niveau que s’ouvrent les acinis, ils font partie du lobule glandulaire ; leur cellules
disposées sur une seule couche sont cuboides, faiblement colorées, avec un noyau central et
un cytoplasme pauvre en organites.

6) Canalicules a cellules striées :
Ils font suite, vers ’aval aux canalicules intercalaires. Ils sont aussi intra-lobulaires. Les
cellules la encore disposées en une seule couche sont de forme cylindrique, fortement
éosinophiles, avec un noyau plutét central et un cytoplasme strié du c6té basal par de fine
structures paralleles (invagination membranaires et mitochondries). Ces invaginations qui
augmentent beaucoup les surfaces d’échange sont en relation avec I’importante fonction de
résorption-sécrétion (eau et ions) qui modifie la salive secrétée par les acinis.

7) Canaux excréteurs :
Ils drainent la salive vers 1’ostium et sont dans 1’ensemble bi stratifiés. Pour certain (YOUNG,
1967), ces canaux excréteurs auraient eux aussi une fonction sécrétrice.

8) Tissu interstitiel :
Il sépare les lobules glandulaires et contient, outre des structures neuro-vasculaires, des fibres
de collagene et nombreuse cellules parmi lesquelles on identifie des fibroblastes, des
macrophages des mastocytes et de plasmocytes (sécrétion des IgA salivaires).
Les glandes salivaires sont construites de fagon diverse a partir de ces multiples éléments
tissulaires.

9) Lesacinis:
Toutes les glandes salivaires sont constituées d’une ou plusieurs unités anatomiques
sécrétrices, [’acinus, et d’un systéme canalaire plus ou moins ramifi¢. L’acinus est fait de
cellules acineuses délimitant une lumiere centrale parfois ramifiée ; sur le tiers apical des
faces latérales des cellules, on peut observer des desmosomes, des jonctions étroites étanche
« tight junctions » et non étanches « gap junctions ». Les cellules acineuses peuvent étre de
deux types :
Séreuse : avec un aspect sombre, un noyau centrales, des organelles, de nombreux granules
Zymogeénes en position apicale responsables de la sécrétion de ’alpha-amylase ainsi d’autre
protéines ; le liquide émis par ces cellules séreuse est clair, riche en protéines. Les acinis des
glandes parotidiennes sont essentiellement de type séreux.
Mugqueuse : apparaissant plus claires, avec un noyau basal, pauvre en granulations mais
largement pourvues de volumineuse vacuoles dans la zone apicale (proche de la lumiére),
vacuoles formeées en période de repos et qui liberent leurs contenu par exocytose mors d’une
stimulation ; les cellules muqueuses produisent un liquide visqueux riche en glycoprotéines de
type mucines, et sont particulierement bien représentées au sein des glande sublinguales.
*1| existe aussi des glandes mixtes dites séro-muqueuses comme les glandes sub-maxillaires ;
dans ce cas, les cellules séreuses coiffent en croissant les cellules muqueuses « croissant de
Gianuzzi » et diverses leur contenu dans la lumiere centrale par un réseau capillaire sécrétoire.
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A la périphérie des acinis, mais aussi des canaux intercalaires et striés, se trouve quelques
cellules myoépitheéliales, plus nombreuse dans les glandes sublinguales, et sont isolées du
tissu conjonctif par une membrane basale ; ces cellules ont des propriétés contractiles.
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Réabsorption, sécrétion

Figure 6 : Schéma récapitulatif du processus sécrétoire de I’acinus.[5]

Le systeme canalaire revét plusieurs aspects. Des acinis, partent les canaux intercalaires, ayant
un diameétre de 4 et constitués de cellules cubiques a potentiel sécrétoires essentiellement
protéasique. Les canaux striés apparaissent alors ; leurs cellules présentent, dans leurs tiers
basal, des invaginations ce qui augmente les surfaces d’échanges, et de nombreuses
mitochondries rendent compte des échanges actifs.

En se rapprochant des ostia salivaires, les canaux se raréfient tout en augmentant du
diametre ; les canaux excréteurs (deux assises cellulaires) d’abord, puis le canal principal
quitte la glande par le hile et se présentant comme une structure épithéliale pluristratifiée.

Acinus
Canal strié

Figure 7 : Répartition schématique de 1’organisation de la glande sous-mandibulaire du rat (d’apres
Leeson et Booth) [5]
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Histologie des glandes salivaires accessoires :

La constitution de ces glandes est en tout point superposable a celles des glandes salivaires
principales. Elles se composent, en effet de lobules sécréteurs sont les acinis, formés de
cellule tantét claires, finement vascularisées (cellules mugueuses) et tantdt plus sombres et
granuleuses (cellules séreuse). Dans une méme glande, acini séreuse et muqueuse peuvent
étre juxtaposés. Parfois méme voisinent dans un méme acinus de cellules muqueuses et
séreuses : les premieres sont habituellement plus proches des canaux excréteurs, les secondes,
distales ne communiquent parfois que par de fins canalicules extracellulaires avec la lumiere
d’un acinus purement muqueux (Image d’un croissant de Gianuzzi).[6]
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2 LA SALIVE

2.1 Définition :

La salive est un fluide buccal trés précieux secrétée par les glandes salivaires. Elle est
essentielle a la préservation et au maintien de la santé bucco-dentaire, et pourtant, elle ne
recoit que peu d'attention jusqu'a ce que sa quantité ou sa qualité soit diminuée.

Par conséquent, il est nécessaire pour les cliniciens d'avoir une bonne base de connaissances
concernant la norme du flux salivaire. [7]
Il existe d’autres définitions de salive en fonction de sa composition :

7

La salive pure : c’est le résultat qui correspond a 1’addition de la salive parotidienne, sub
mandibulaire et sublinguale

La salive mixte (totale) : La salive totale ou entiere fait référence au mélange complexe

de fluides provenant des glandes salivaires, du pli gingival, le transsudat de la muqueuse
buccale, en plus du mucus de la cavité nasale et du pharynx, des bactéries buccales non
adhérentes, des restes d'aliments, des desquamations, etc... [8]

D’une part, on peut repartir le flux salivaire en :

a. Un flux salivaire non stimulé : ¢’est un petit flux salivaire continu, appelé sécrétion
basale non stimulée présente sous forme de film qui recouvre, hydrate et lubrifie les
tissus buccaux.

b. Un flux salivaire stimulé : qui est produit face a un stimulus mécanique, gustatif,
olfactif, visuel ou pharmacologique contribuant a environ 80 a 90 % de la production
salivaire quotidienne.

La production quotidienne moyenne de la salive d’une personne en bonne santé varie de 1 a
1,51 [7]

2.2 Lasécrétion :

2.2.1 Controle de la sécrétion :

La sécrétion des glandes salivaires principales est provoquée par l'interaction de substances
gustatives avec les différents récepteurs sur les bourgeons gustatifs situés principalement dans
I'épithélium du dos de la langue et suite a l'activation de mécanorécepteurs dans le ligament
parodontal et les muqueuses. [9]

La sécrétion des glandes submandibulaires et sublinguales, mais pas celle de la glande
parotide, est augmentée en réponse a différentes odeurs associees a la nourriture (51). La
sensation de froid dans la bouche peut évoquer un flux de salive (49) et peut augmenter la
salivation en réponse a une stimulation gustative liquide. La température, les substances
piquantes et les agents réfrigérants (comme le menthol). [9]

La sécrétion des glandes salivaires mineures est aussi augmentée en réponse a la stimulation
du godt ; mais de fagon plus importante au mouvement et a la stimulation tactile de la
muqueuse. [9]
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Figure 8 : Modele d'innervation parasympathique et sympathique des glandes salivaires
principales de I'adulte [10]

Le godt, et les signaux mécaniques ou piquants, générent des signaux dans les fibres
afférentes des nerfs faciaux, glossopha ryngiens et trigéminaux, et activent les canaux a
potentiel de réception transitoire et une série de ces canaux sont exprimés sur les terminaisons
nerveuses. Le noyau du tractus solitaire est innervé par les nerfs facials et glossopharyngiens
et envoie des interneurones aux centres salivaires, respectivement les noyaux salivaires
supérieurs et inférieurs dans le bulbe rachidien. [9]

Le réflexe salivaire est profondément influencé par les nerfs centraux provenant d'autres
noyaux du cerveau qui alimentent les noyaux salivaires du bulbe rachidien. [9]

Cette activité neuronale centrale semble contribuer au taux de repos de la sécrétion salivaire
dans la bouche car les débits salivaires sont plus faibles pendant le sommeil et pratiquement
absents pendant I'anesthésie. Des nerfs excitateurs (contenant de I'acide gamma
aminobutyrique) et inhibiteurs (contenant de la glycine) font synapse avec les centres
salivaires. [9]

Le réflexe salivaire est également influencé par I'entrée descendante des centres cérébraux
supérieurs, avec I'hypothése qu'un certain nombre de neuropeptides étaient impliqués dans
cette modulation descendante de la secrétion, comme le montre la forte immunoréactivité
pour la substance P, la sérotonine (5HT), le neuropeptide Y, la somatostatine, la tyrosine
hydroxylase, le peptide intestinal vasoactif et le peptide lié au gene de la calcitonine. Parmi
ces neuropeptides, il a été démontré que la substance P et la 5HT excitent les neurones
salivaires de maniére concentration-dépendante.[11]
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2.2.2 Mécanisme de la sécrétion salivaire :

La formation de la Salive se déroule en deux étapes importantes.
La premiére étape se caractérise par :

- La sécrétion des protéines

- La sécrétion de I’eau et des électrolytes.

La premiere étape : se déroule au niveau de I’acinus ou le fluide plasmatique est filtré a
travers les cellules acineuses sans modification ionique et aboutit a la formation d’une salive
isotonique au plasma appelé : salive primaire.

La 2éme étape :

La 2éme étape s’effectue au niveau des canaux striés ou la salive primaire est modifiée par
une forte réabsorption du Na+ et s’enrichit en K+ grace au fonctionnement d’une pompe
NA+/K+ ATPase située au pble basal des cellules, conduisant a la formation d’une salive
finale hypotonique au plasma.

Parall¢lement il existe une sécrétion d’ions bicarbonates au niveau des canaux striés qui
assurent la régulation du pH salivaire a 1’origine du pouvoir tampon de la salive.

La salive secondaire ainsi formée est ensuite déversée par les canaux collecteurs dans la
cavité buccale. [12]

2.3 Les caractéristiques physiquo-chimiques de la salive :
2.3.1 Laviscosité :

La viscosité de la salive totale non stimulé n’est pas homogene, car le mélange des salives
parotidiennes, sub mandibulaires et sublinguales ne 1’est pas. Cette différence de viscosité est
principalement attribuée au taux et au type de mucines présentes dans les différentes
sécrétions. [13]

. . La
La parotide La sublinguale submandibulaire
-a viscosite 15 3.4 13,4
(la centipoise)
La salive i <
. Agueuse Filante Tres visqueuse
(la consistance)

Tableau 1 : Les variations de la viscosité et la consistance de la salive en fonction des
glandes salivaires.[5]

Ainsi, la salive totale stimulé est beaucoup plus homogene en terme de viscoélasticité, de par
la plus grande importance en volume de la sécrétion parotidienne plutét fluide.[5]
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2.3.2 Ladensité:
La densité qui definit le rapport de la masse volumique de la salive a la masse volumique de
I’eau. Ce rapport est de I’ordre de 1,004 - 1,012. [14]

2.3.3 La pression osmotique :
La salive est hypotonique, c’est un liquide ayant une concentration inférieure en solutés par
rapport a I’organisme. [14]

2.3.4 L’abaissement cryoscopique :

L’abaissement cryoscopique permet de déterminer la masse molaire d’un soluté¢ dans une
solution connue grace a ’abaissement de la température de fusion d’un solvant, c'est-a-dire la
température ou coexiste 1’état solide et liquide d’un corps.

Pour la salive, cette température est de 0,2 a 0,4°C. [14]

235 LepH:

Le pH salivaire varie entre 5,5 et 8,5 chez ’homme en fonction de 1’age et de la
localisation (la parotide, la submandibulaire, la salive totale.)

A Postium de A Dostium de Sur le dos de la
Wharton Stenon langue
Ph 6 55 6,5-7

Tableau 2 : récapitulatif du pH salivaire.[6]

2.4 La Compositions de la salive :

La salive est un mélange complexe contient des composants en plus des sécrétions salivaires,
notamment : du liquide créviculaire gingival ,de résidus alimentaires, de cellules épithéliales
des micro-organismes et de nombreux électrolytes d’origine plasmatique.[15]

La salive est composée de :

- 99 % d’eau.

- 1 % restant est representé par des constituants organiques et inorganiques.

2.4.1 Les constituants organiques :

L'essentiel des composants organiques de la salive est représenté par des protéines, Plus de
1 300 protéines ont été identifiées a ce jour par diverses approches protéomiques.

IIs sont représentés par deux catégories de protéines en fonction de leur origine : [13]

e Les protéines extrinseques : elles sont issues du serum

e Les protéines intrinséques : elles sont synthétisées par les glandes salivaires, elles
sont trés nombreuses.

2.4.1.1 Les protéines extrinséques :

Ces protéines proviennent du sang et du milieu buccal, grace a I’exsudation plasmatique par le
fluide sulculaire, ces protéines se retrouvent dans la cavité buccale.
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Elles sont représentées par :
e Des albumines sériques (5 a 10 % des protéines totales),
e Des immunoglobulines (Ig) de type IgA, IgG, IgM,
e Des alpha- et bétaglobulines.
Leur concentration (20 % des protéines totales) décroit lorsque le débit salivaire augmente.
Leurs roles sont multiples :
e Interférence avec 1’adhésion des bactéries,
e Inhibition du métabolisme bactérien,
e Activation du complément.
e Opsonisation.[16].

2.4.1.2 Les protéines intrinseques :
Les protéines intrinseques sont produites lors de 1’¢laboration de la salive primaire par les
glandes salivaires.
Elles sont représentées essentiellement par :
e Lesenzymes salivaires.
e Les protéines riches en proline.
e Lesmucines.
e Les lactoferines.
e Les cystatines.
e Les defensines.
e Les statherines.
e Les histatines.
e Les immunoglobulines sécrétoires.
e Autres composants

a) Les Enzymes salivaires :
Il en existe de différentes sortes :
e Amylase salivaire.
e Lypase salivaire.
e Lysozyme.
e Péroxydase.
e Autres enzymes.
1) Alpha-amylase salivaire (ou ptyaline).
L'a-Amylase, I'enzyme la plus abondante dans la salive, elle est formée principalement dans
les cellules acineuses, et moins régulierement dans les cellules proximales des canaux
intercalaires (amylase). Elle est secrétée par les Cellules contenant des grains de zymogeéne,
en majorité parotidiennes. Les glandes submandibulaires nassurent que 20 % de la sécrétion,
les glandes sublinguales n'en produisent que trés peu. Elle participe a la dégradation des
amidons alimentaires en maltose par I'nydrolyse des liaisons glucidiques (o 1-4). Son action
est de courte durée, car inhibée par le pH acide de I'estomac apres déglutition.
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2) Lipase salivaire.
Il existe également une lipase salivaire, produite au niveau des glandes sublinguales. Cette
enzyme est néanmoins et principalement produite par les glandes linguales de von Ebner,
situées en arriere du V lingual, au niveau des papilles foliées.
Cette enzyme est assez active. On estime ainsi que, chez I’homme, 20 % a 30 % des
triglycérides peuvent étre hydrolysés par la lipase salivaire avant d’atteindre I’ intestin.

3) Lysozyme :
Celui-ci est présent a hauteur de 10 % des protéines totales. Le lysozyme a aussi un pouvoir
antiseptique et agit comme une enzyme lytique capable de lyser des bactéries, en particulier
celles a Gram positif. En revanche, les bactéries a Gram négatif sont généralement résistantes
a cette enzyme, grace a la couche externe de lipopolysaccharides (LPS) qui les caractérise.

4) Lactoperoxydases :
Les lactoperoxydases sont des enzymes contribuant a rendre un milieu antiseptique en
utilisant le thiocyanate comme substrat. Elle s’adsorbe a la surface de 1’émail et augmente la
résistance a la carie.

5) Autres enzymes :
Il existe un trés grand nombre d’autres enzymes comme les kallicréines, les collagénases
d’origine tissulaire, les gélatinases, les élastases, les protéases, les cholinestérases et les
ribonucléases. Elles jouent principalement un réle antimicrobien et de digestion des substrats.

b) Protéines riches en proline :

La famille des protéines riches en proline (PRP) représente chez I’homme prés des deux tiers
du total des protéines de la salive parotidienne (1,251-230 pg/ml) et submandibulaire (1,335-
270 pg/ml). Les PRP salivaires sont classés comme :

e Acides (PRP),

e Basiques (PRP-b).

e Basiques glycosylées (PRP-g).
Les PRP acides contribuent au maintien de 1’homéostasie du calcium dans la cavité buccale.
Les PRP agissent comme lubrifiant.

c) Les mucines:

Approximativement 16 % du total des protéines présentes dans la salive mixte sont de la
famille des mucines. Elles sont sécrétées principalement par les cellules a mucus des glandes
sublinguales. Ces glycoprotéines polymérisent en milieu aqueux et retiennent de grandes
quantités d'eau, pour former un gel visqueux recouvrant les tissus de la cavité buccale,
conféerant ainsi a la salive son pouvoir lubrifiant. La meilleure lubrification est obtenue avec
les mucines sécrétées a partir de glandes salivaires mineures (faible solubilité, haute
viscoélasticité et adhésivité). Ces mucines participent également a I'élaboration de la pellicule
exogene acquise, par agrégation des bactéries, des cellules buccales desquamées et des tanins
alimentaires aux surfaces dentaires.
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d) Les lactoferrines :
La lactoferrine est une protéine fixatrice du fer, appartenant a la famille des transferrines. Elle
possede des effets bactériostatiques, bactéricides, virucides et fongicides. Il a également été
décrit un effet anti tumoral. Sa production est majoritairement assurée par les polynucléaires
neutrophiles présents au niveau du parenchyme glandulaire et, parfois, par les cellules
épithéliales des muqueuses orales.

e) Lescystatines :
Les cystatines salivaires sont sécrétées par les glandes salivaires parotides (1,2-1,6 pug/ml),
sub-mandibulaires et sublinguales (92-130 ug/ml). Elles ont une action inhibitrice envers les
protéases a cystéine d'origine bactérienne et virale.

f) Lesstathérines :
Les stathérines sécrétées par les glandes parotides (16-147 pg/ml). Elles sont les seules
protéines salivaires capables d'inhiber la précipitation spontanée des phosphates de calcium
dans une salive sursaturée. Les stathérines ont aussi un réle de lubrification des surfaces
dentaires et participent a I'élaboration de la pellicule exogene acquise.

g) Les défensines :
Les défensines sont une famille de peptides antimicrobiens. Ces protéines interviennent
également dans la régulation du volume cellulaire et du chimiotactisme et ont aussi une action
inhibitrice sur l'activité de la cellule natural killer (NK). Elles sont habituellement présentes
dans le plasma, la moelle osseuse, les intestins et la peau.

h) Les histatines :
Les histatines sont des petites protéines (3 a 5 KDa) riches en histidine, sécrétées par les
glandes parotides, sub-mandibulaires et sublinguales. Les histatines possedent une activité
antifongique.

i) Les immunoglobulines sécrétoires :
Elles sont principalement représentées par les IgA, dont la concentration salivaire est
largement supérieure a la concentration sérique. Les IgA représentent une importante ligne de
défense contre les éléments antigéniques qui s'introduisent dans 1’organisme par voie buccale
ou respiratoire.

J) Autres composants organiques :
On retrouve en faible concentration de I’urée (environ 2 mmol/l) %, du glucose (0,056
mmol/l), de la créatinine, du cholestérol. Plus de 3 000 acides ribonucléiques (ARN)
messagers ont été identifiés ; leur dosage pourrait étre un futur marqueur diagnostique des
cancers de la sphére buccale.

La salive contient aussi des facteurs de croissance, principalement le nerve growth factor
(NGF) et I’¢pithelial growth factor (EGF). Des insulin-like growth factor (IGF).

Des cytokines, pourtant présentes préférentiellement au niveau glandulaire (cellules acineuses
plutdt que canalaires), peuvent passer au niveau salivaire : tumor necrosis factor (TNF)-a,
interleukine (IL)-2, 4, 6, 10, interféron (IFN)-c et transforming growth factor (TGF) b.
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Les hormones apparaissent dans la salive dans des concentrations trés faibles. Cependant leur
concentration salivaire et surtout les variations observées peuvent étre le témoin d’un désordre
métabolique, tout particulierement d’origine endocrinienne, c’est donc un outil de diagnostic.

[13]
2.4.2 Les constituants inorganiques :

1) Le compartiment aqueux
e La salive est composée d’environ 99% d’eau

2) Le compartiment gazeux :
On retrouve majoritairement le dioxyde de carbone CO2 qui représente 20 a 30% du volume
salivaire basal sous forme de gaz dissous. L’azote N2 (0,9%) est présent a des niveaux
moindres et le dioxygéne O2 en quantité infime (environ 0,2%). [14]

3) Les éléments minéraux :
Les constituants minéraux de la salive sont les ions sodium, potassium, calcium, hydrogéne,
chlorures, phosphates inorganiques, bicarbonates, thiocyanates, des halogénes (iode et fluor)
et des métaux (cuivre, fer).
Le bicarbonate de la salive est le principal tampon contre l'acide mais il n'est vraiment
efficace qu'a des débits salivaires éleves, car sa concentration dans le sang est trop éleveée.
La concentration de tous ces ions et électrolytes est toutefois sous la dépendance de
nombreux facteurs comme le type de glande, le débit salivaire, la durée et la nature de la
stimulation ou la rythmicité biologique.[15]
Les composants inorganiques ont un role considérable dans le maintien de I'intégrité de
I’émail dentaire. Ils sont une barriére essenticlle contre les attaques carieuses en complément
des élements organiques.[16]

2.5 Le role physiologique de la salive :

2.5.1 La protection :

2.5.1.1 Protection et lubrification des muqueuses :

La salive forme une enveloppe séromuqueuse qui lubrifie et protege les tissus buccaux contre
les agents irritants. Ce phénomeéne est d( aux mucines (protéines a haute teneur en hydrates de
carbone) et les protéines riches en proline basiques glycosylées (PRP-g) responsables de la
lubrification, de la protection contre déshydratation et du maintien de la viscoélasticité
salivaire. Elles modulent également de maniere sélective I'adhésion des micro-organismes aux
surfaces des tissus buccaux surfaces, ce qui contribue au contréle de la colonisation
bactérienne et fongique. En outre, ils protégent ces tissus contre les attaques protéolytiques
par les micro-organismes. La mastication, la parole et la déglutition sont facilitées par les
effets lubrifiants de ces protéines.[8]
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25.1.2 Protection et maintien de ’intégrité des tissus dentaires

Les tissus dentaires peuvent subir des pertes de substance par des mécanismes variés comme
I'abrasion, I'attrition et I'érosion.

L'abrasion est due au frottement de corps étrangers contre les dents, elle survient
principalement chez des personnes utilisant des brosses a dents inadaptées ou ayant des para
fonctions (onychophagie, fumeur de pipe, etc.).

L'effet protecteur de la salive est le résultat de sa capacité a former la pellicule exogene
acquise, qui agit comme un lubrifiant renouvelable, car lorsque la surface abrasée est exposée
a la salive, la pellicule se reforme en quelques secondes.

Contrairement a I’abrasion, Le processus d'attrition est d0 aux contacts répétés entre dents
antagonistes. Il est une caractéristique naturelle du vieillissement. Cependant, une usure
excessive peut se produire chez des personnes atteintes de bruxisme.

L’effet protecteur de la salive est le résultat de sa capacité a former la pellicule d'émail
acquise, qui agit comme un lubrifiant pour réduire l'usure par friction.

L'érosion est causée par l'action d'acides extrinseques sur les dents. L'émail est sensible a un
environnement dont le pH est inférieur a son pH critique ( entre 5,5 et 6,5) .[15]

La salive présente un pouvoir tampon, ce qui permet de neutraliser et de tamponner des acides
alimentaires. La sursaturation d'¢léments tels que le calcium, les phosphates et du fluor
permette les phénomeénes de maturation et de reminéralisation des cristaux d'hydroxyapatite
de I'émail apres attaque acide. [13]

2.5.2 Maintien de I’équilibre du milieu :

2.5.2.1 Le pouvoir tampon :

Le pouvoir tampon de la salive augmente avec la stimulation ; il est presque inefficace
pendant les périodes de faible débit (le pH salivaire peut descendre alors a un niveau de 5,3).
Ce pouvoir repose sur la présence de bicarbonates, de phosphates, d'urée, d'amphoteres et de
certaines protéines et enzymes.[13]

2.5.2.2 Propriétés antimicrobiennes :

Le milieu buccal a développé des stratégies variées pour contenir les infections. La
desquamation de son épithélium stratifie en est une, mais les salives sont essentielles. Elles
exercent leurs fonctions bactériennes par des protéines immunologiques : d’IgA, d’IgG et
d’IgM et des protéines non immunologiques : peroxydases, agglutinines, mucine, lyzozymes,
lactoferrines, histatines, defensines.

Le flux salivaire assure aussi un nettoyage mécanique des surfaces muqueuses et dentaires,
éliminant en partie la flore poly microbienne. Ce phénomene est amplifié par le mouvement
de la langue et des lévres. [17]
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2.5.3 ROole dans I’alimentation :

2.5.3.1 Gustation, déglutition, digestion :

Pendant la mastication, les aliments se mélangent a la salive pour former un bolus. L'eau
contenue dans la salive humidifie les particules alimentaires, tandis que les mucines salivaires
lient les aliments mastiqués en un bol alimentaire cohérent et glissant qui peut facilement
glisser dans 1'eesophage sans endommager la muqueuse.

Les premieres étapes de la digestion enzymatique des glucides et des triglycérides est
également initiée dans le bol alimentaire par les enzymes, telles I'a-amylase et la lipase.

La salive joue également un réle gastronomique en solubilisant de nhombreux composants de
I'aliment et en servant de support pour l'interaction avec les récepteurs de la cellule gustative.
Il a été proposé que une protéine salivaire spécifique, la gustine, qui se lie au zinc, est le
médiateur de la sensation gustative .Les bicarbonates salivaires (HCO3-) sont les meilleurs
tampons vis-a-vis d'une baisse de pH. Cette capacité fait ainsi baisser l'intensité du goQt aigre
de certains aliments. [18]

2.54 Raéle dans I’homéostasie hydrique :
Les glandes salivaires, en sécrétant de 0,6 a 1,5L d’eau par jour, participent au maintien du
degré d’hydratation de I’organisme a un niveau satisfaisant.[12]
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3 LA SECHRESSE BUCCALE

31 TERMINOLOGIES ET DEFINITIONS :

3.1.1 Lasécheresse buccale :

La sécheresse de la bouche (ou xérostomie) est une sensation désagréable qui
s’accompagne souvent d’autres manifestations comme un desséchement de la gorge et
des impressions de brdlures. Elle est liée a une diminution de la quantité de salive
produite (hyposialie) et/ou a un changement de composition de la salive (salive plus
visqueuse par exemple). Temporaire ou permanente, Certaines présentent une hyposialie
(faible production de salive) sans sensation de sécheresse buccale. A I’inverse, d’autres
personnes disent avoir la bouche seche, sans toutefois qu’il y ait diminution objective de
la quantité de salive produite.

3.1.2 Xérostomie :
C’est une diminution voire tarissement des sécrétions salivaires (hyposialie), voire
nulle (assialie). Avec une bouche séche, la xérostomie peut étre :
e Isolée.
e Associée a une sécheresse des yeux et du vagin, voire de la peau et de
la muqueuse digestive (on parle alors de syndrome sec).

Ses causes sont nombreuses. Une xérostomie transitoire peut survenir en cas d’anxiété
(trac, peur), ou de déshydratation. Une xérostomie prolongée est le plus souvent liée
au syndrome de Gougerot-Sjogren, a la prise de certains médicaments (atrophiques,
psychotropes, tels que les antidépresseurs) ou encore a une radiothérapie
anticancereuse du cou ou de la face.

Le sujet atteint de xérostomic a du mal a s’alimenter et a parler; il a soif en
permanence. De plus ce trouble entraine, a terme, des caries et des affections de la
bouche. [19]

Il faut savoir que les anglophones déterminent la xérostomie comme une sécheresse
buccale subjective, alors que 1’hyposialie est une diminution objective de la sécrétion
salivaire. La xérostomie est décrite par les patients comme une sensation désagréable
et génante sans avoir des signes objectifs d’un hypofonctionnement des glandes
salivaires. [20, 21]

En fonction de sa pathogénie, elle est classée en deux catégories : la xérostomie vraie
(xerostomia vera, primaria), résultant d'un dysfonctionnement des glandes salivaires,
et la pseudo-xérostomie, également appelée xérostomie symptomatique (xerostomia
spuria, symptomatica), au cours de laquelle le patient a une impression subjective de
sécheresse buccale malgré une fonction sécrétoire normale des glandes salivaires.[22]
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3.1.3 Hyposialie :
Insuffisance de la sécrétion salivaire.[23]

3.1.4 Hypersialie ou hyper sialorrhée :

Les causes de 1’hyper sialorrhée sont nombreuses, lésion de la bouche et du pharynx,
angine, stomatite, lésion de [’cesophage (tumeur en particulier), maladies
neurologiques (maladie de Parkinson, névralgie faciale), etc. L’hyper sialorrhée qui se
manifeste pendant la grossesse a un mécanisme mal connu. L’hyper sialorrhée se
traduit par un écoulement de salive trop important et une fatigue musculaire pharyngée
résultant de la nécessité incessante de déglutir. A ’examen clinique, on observe une
sécrétion abondante des glandes salivaires.[19]

3.1.5 Asialie, d'asialisme ou d'asialorrhée :
Absence de sécrétion de salive par les glandes salivaires.[24]

3.1.6 Ptyalisme :
Augmentation anormale de la sécrétion salivaire.[25]
Sécrétion excessive de la salive chez I’homme ou I’animal, provoquée par une
affection neurologique, une névrose, une intoxication ou une Iésion de la cavité
buccale.[26]

3.1.7 Hypo ptyalisme :
Absence ou diminution de la sécrétion salivaire.
Sécheresse de la bouche due a une diminution ou une absence de sécrétions salivaires.

3.1.8 Aptyalisme :
Diminution notable ou absence de la sécrétion salivaire.[24]

3.2 LESETIOLOGIES DE LA SECHERESSE BUCCALE :

3.2.1 Lafausse xerostomie et secheresse buccale subjectives :

La sensation subjective de sécheresse buccale est souvent appelée xérostomie mais peut étre
plus correctement diagnostiquée comme un dysfonctionnement des glandes salivaires ou
HGS : une réduction du volume de la sécrétion salivaire ou une modification de la
composition salivaire. [20]

Cet état de fausse xérostomie peut survenir malgré une activité normale des glandes salivaires.
Certains se plaignent d'une sécheresse nocturne ou au réveil, ou une sécheresse diurne, ne sont
pas nécessairement indicatives d'une HGS objective.

La respiration buccale, par exemple, peut provoquer des sensations de sécheresse buccale. La
sécheresse ici est liée a la déshydratation des muqueuses, une évaporation et une absorption
excessives a travers la muqueuse, ou par la déglutition de la salive et comme la salive ne
mouille pas nécessairement toute la bouche de maniére uniforme, il est possible que méme en
présence d'une quantité suffisante de salive, des zones localisées de sécheresse puissent
déclencher la sensation de bouche séche. Néanmoins, quel que soit le débit salivaire d'origine,
la sensation de secheresse buccale apparait lorsque le débit est diminué de 50%. [20, 27]
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La friction de la muqueuse buccale est également plus élevée chez les personnes se plaignant
de sécheresse buccale que chez celles qui ne s'en plaignent pas. Un film relativement fin de
salive entiere recouvre la muqueuse labiale, et contrairement aux autres sites muqueux,
I'épaisseur n'est pas corrélée au flux de salive entiére. L'épaisseur et les propriétés lubrifiantes
de ce film labial peuvent donc dépendre davantage de la sécrétion locale des glandes mineures
que ce n'est le cas pour les autres sites. [28]

Les symptomes :

Les symptbmes subjectifs signalés par les patients souffrant de sécheresse buccale
comprenaient la sécheresse pendant la journée ou la nuit, une sensation de brilure, la
nécessité de boire fréqguemment surtout la nuit, le besoin d'hydrater les lévres ou de manger
des sucreries et de macher du chewing-gum pour stimuler la production de salive. Le
symptéme le moins fréquent était I'halitose (mauvaise haleine).

L'apparition de troubles subjectifs liés a la secheresse buccale ou oculaire n'est pas toujours
liée a la coexistence de maladies systémiques, et elle peut également toucher des personnes en
bonne santé.

Par conséquent, un facteur unique tel qu'une maladie systémique ou un facteur
environnemental n'a généralement pas un impact profond sur les symptémes subjectifs des
patients non atteints du syndrome de Sjogren.[29]

Lorsqu'une personne se plaint de xérostomie, il faut noter le symptéme et poser des questions
sur la nature exacte de la sécheresse. Une sécheresse buccale qui persiste pendant un repas,
qui complique la deglutition et qui donne l'impression d'un manque de salive est souvent le
signe d'une diminution réelle de la production salivaire. [30]

Bien sdr, aucune mesure subjective n'est suffisante en soi pour diagnostiquer un
dysfonctionnement salivaire, mais associés a des signes d'altération de la salivation (tels qu'un
taux élevé de caries cervicales ou une érosion excessive de I'émail), ces symptomes sont
révélateurs et méritent d'étre examinés de plus pres. Il est important de noter que les tissus
buccaux durs et mous peuvent étre bien préservés en présence d'un dysfonctionnement
salivaire sévere. [30]

Par conséquent, l'absence de tels signes n'est pas une garantie que la fonction salivaire est
totalement adéquate.[30]

3.2.2 Les étiologies générales :
3.2.2.1 Les étiologies physiologiques :
a. Lasénescence :

La xérostomie et I'nypofonctionnement des glandes salivaires (SGH) sont prévalées dans les
populations agées, causant beaucoup d'inconfort et méme des difficultés a s‘alimenter.
L'hypofonctionnement des glandes salivaires augmente également la fréquence et la gravité
des maladies buccales et rend le patient vulnérable aux candidoses. [20]

La sensation de sécheresse buccale (xérostomie) est une plainte frequente chez les personnes
agées. Plus de 50 % des personnes agées ont été signalées comme ayant remarqué une
sécheresse buccale occasionnelle, tandis que 10 a 25 % en souffrent constamment.[20, 31]
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En raison des modifications de la structure des glandes salivaires liées a I'age, les personnes
agées épuisent leur réserve sécretoire. Une fonction secrétoire adéquate peut encore étre
maintenue tant que le systeme sécrétoire n'est pas soumis a un stress supplémentaire, tel que
des médicaments provoquant une hyposalivation.[20]

Il a été suggeré que les individus plus jeunes peuvent avoir une capacité de sécrétion salivaire
excessive, et que bien que les personnes agées aient perdu une quantité significative de
cellules acineuses des glandes salivaires, elles ont encore un volume de glande suffisant pour
maintenir une fonction normale. Néanmoins, avec une capacité de sécrétion décroissante, les
glandes salivaires des personnes agées sont vulnérables aux facteurs exogenes, tels que les
médicaments.[20, 32]

Les changements associés a I'age dans les niveaux d'agents antimicrobiens salivaires se sont
avérés faibles. Cependant, il a été suggéré que méme en présence de niveaux normaux
d'agents antimicrobiens, les fonctions salivaires liées aux défenses de I'hdte peuvent étre
altérées chez les personnes agées. Apres tout, la concentration des facteurs antimicrobiens
salivaires est associée au débit, et une diminution du débit salivaire altere toujours les
mécanismes de defense orale.[20]

b. La ménopause :
La xérostomie est I'une des manifestations buccales les plus courantes de la ménopause. [33]
La ménopause est un processus physiologique qui se produit au cours de la cinquiéme
décennie de la vie chez les femmes et qui provoque l'interruption permanente des
menstruations apres la perte de la fonction ovarienne pendant plus de 12 mois. [33]

La ménopause déclenche un large éventail de changements dans le corps des femmes, la
cavité buccale est également affectée. La sécheresse buccale est une plainte majeure pour de
nombreuses personnes agées et est fortement associée a la ménopause.[33]

La production partiellement ou totalement réduite d'cestrogenes pendant la ménopause
entraine une diminution significative du flux salivaire, ce qui provoque une hyposalivation et
entraine des symptémes de xérostomie. [34]

Le syndrome de la bouche brilante se rencontre principalement chez les femmes d'age moyen
ou ageées et se caractérise par une sensation intense de brdlure ou de démangeaison de la
langue ou d'autres régions de la muqueuse buccale. Il peut s'accompagner de xérostomie et de
dysgueusie. Ces derniéres années, des preuves ont éte obtenues concernant des perturbations
neuropathiques périphériques (fibres nerveuses sensorielles C et/ou trigéminales) ou centrales
(impliquant le systeme dopaminergique nigrostriatal).[35]

Les glandes salivaires contiennent des récepteurs d'hormones sexuelles et ces hormones ont
été estimées dans la salive. Les débits salivaires dépendent du statut cestrogénique de
I'individu. Les femmes ménopausées ont un débit salivaire plus faible que les femmes en
période de menstruation, alors que le pH salivaire, les électrolytes et les concentrations de
calcium ne sont pas affectés. [36, 37]

Il est donc important de normaliser le flux salivaire afin de prévenir les futures maladies
bucco-dentaires et parodontales, les caries et de maintenir la santé bucco-dentaire en général.
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3.2.2.2 Les désordres métaboliques :

1) Le diabéte sucre :

Les patients atteignent de diabéte sucré sont sujets a la sécheresse buccale, a l'altération du
godt, aux brdlures buccales, au Candida oral et a des signes d'hypertrophie des glandes
salivaires (principalement la parotide). Les débits salivaires, dont on constate souvent qu'ils
sont sensiblement réduits chez les patients atteignent du diabete de type 2, pourraient étre
associés a des anomalies des glandes salivaires.[34, 38]

La raison de ces problemes pourrait étre due a des lésions du parenchyme glandulaire, a des
altérations de la microcirculation au niveau des glandes salivaires, a une déshydratation et a
des perturbations du contréle glycémique.[21]

De plus, le tissu de la glande salivaire est significativement enrichi en génes associés au
diabete de type 1 et de type 2. Le fait que la plupart des sources de données a haut débit des
génes associés au diabéte présentent un chevauchement significatif avec les genes des glandes
salivaires, le diabete affecte le tissu des glandes salivaires par le biais de genes et de protéines
associes a la maladie qui sont significativement enrichis dans les glandes salivaires. [39]

Il existe des preuves que des changements hormonaux, micro vasculaires et neuronaux
défavorables dans un diabete mal contrélé pourraient contribuer a I'nypofonctionnement des
glandes salivaires chez les personnes agées.[40]

a. Diabete type 1 :

Les sujets atteignent de diabéte de type 1 qui avaient développé une neuropathie ont plus
souvent signalé des symptémes de sécheresse buccale ainsi que des symptdmes de diminution
du debit salivaire.

La stimulation du flux salivaire est contrblée par linnervation sympathique et
parasympathique, la neuropathie périphérique semble étre un facteur prédictif plus fiable de la
dégenérescence neuronale et du dysfonctionnement salivaire qui en résulte.[41]

Des concentrations élevées de glucose dans le sang a jeun ont également été associées a
I'nyposalivation. Cette relation semble scientifiquement plausible dans la mesure ou la
déshydratation associée a une glycémie élevée pourrait augmenter les gradients osmotiques au
sein des glandes salivaires, limitant ainsi la sécrétion. On pourrait prédire que les variations de
la glycémie affectent immédiatement la secrétion salivaire, tandis que des taux élevés
d'hémoglobine glycosylées, qui ont été associés a I'hyposalivation chez les patients
diabétiques, pourraient indiquer une plus grande progression de la maladie.[41]

Il a été rapporté que les sujets diabétiques ayant un mauvais contréle glycémique (HbAlc
élevée) ont un débit salivaire stimulé inférieur a celui des personnes ayant un diabete bien
contr6lé et des sujets témoins non diabétiques.[41]
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¢ Changements morphologiques :
Les glandes salivaires submandibulaires présentent une augmentation de la taille des
acineuses et des granules, une réduction de la taille des mitochondries, une augmentation de la
densité des micro-boutons et des protubérances le long des membranes luminales. [39]

e Modifications du profil des protéines sécrétées :
Des études ont démontré qu'il y a une diminution de 30 a 60 % des niveaux de protéines
spécifiques sécrétées par les glandes salivaires : protéines riches en proline (PRP), mucine
submandibulaire (Mucl0), statherines, amylase et protéine sécrétoire parotidienne (PSP).[39]

b. Diabéte type 2 :

Cette diminution du flux salivaire peut étre due a diverses causes telles que l'infiltration
graisseuse des glandes salivaires, I'effet de la polyurie, la déshydratation, les maladies micro
vasculaires, I'inflammation locale et l'irritation de la cavité buccale, les infections, les troubles
métaboliques et les neuropathies affectant les glandes salivaires.[42]

En outre, des changements qualitatifs ont été observés dans la salive avec des altérations des
protéines totales, lysozyme, peroxydases, électrolytes, amylase et IgA. Alors que certaines
études ont montré une augmentation des taux de protéines totales, de glucose, de potassium et
de sodium, avec une diminution des taux de calcium, d'autres études n'ont observé qu'une
augmentation des taux de potassium, dautres études ont uniquement observé une
augmentation des taux de glucose salivaire.[42]

En raison de I'importance de la salive dans le maintien et la préservation de la santé bucco-
dentaire, la gestion des maladies bucco-dentaires chez les patients diabétiques doit inclure une
évaluation complete de la fonction salivaire.[41]

2) Maladies thyroidienne :

Une revue de la littérature anglaise sur le theme de I'hnypothyroidie et de la fonction salivaire
révéle une diminution du flux salivaire et une altération de la composition de la salive en cas
d'hypothyroidie chez le rat et chez I'nomme. La cause de cette réduction de la fonction des
glandes salivaires n'est toujours pas claire. En outre, il n'existe aucun rapport définitif
établissant un lien direct entre la fonction des glandes salivaires et les troubles de la glande
thyroide chez I'nomme. [43]

Par conséquent, dautres études ont montré que les maladies thyroidiennes (MT) peuvent
effectivement affecter la fonction salivaire par un certain nombre de mécanismes. Comme les
patients atteints présentent une infiltration lymphocytaire péri épithéliale et une expansion
oligoclonale des cellules B, similaires a celles des patients atteints de Syndrome de Sjogren
(SS), la manifestation extra thyroidienne de la maladie thyroidienne peut affecter directement
la fonction salivaire. De plus, la maladie thyroidienne peut également affecter la fonction
salivaire lorsque les patients atteints de MT developpent un SS. [44]
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Les sujets présentant des séquelles d'hyposalivation chronique devraient subir une évaluation
de la fonction thyroidienne, surtout si les causes connues et établies de I'hyposalivation sont
exclues. Les sujets souffrant d'hypothyroidie non contrdlée doivent également étre évalués
pour détecter les signes d'hyposalivation et ses séquelles afin de mettre en place les régimes
préventifs nécessaires.[45]

Les symptdmes de xérostomie doivent toujours étre sérieusement considéres comme des
signes possibles de MT. Un dépistage périodique de la fonction thyroidienne chez les femmes
adultes atteintes de SS, méme en l'absence de symptomes typiques de la MT, ainsi que la
coexistence possible de SS chez les femmes atteintes de DT, pourraient étre utiles. [44]

3.2.2.3 L’insuffisance rénale :

L'insuffisance rénale est un état dans lequel les reins perdent leur fonctionnalité normale, ce
qui peut étre di a divers facteurs, notamment des infections, des maladies auto-immunes, le
diabete, le cancer et des produits chimiques toxiques. Elle se caractérise par la réduction des
fonctions d'excrétion et de régulation du rein.[46]

Plus de 30 signes et symptdmes bucco-dentaires ont été signalés chez les patients souffrant
d'insuffisance rénale. Les symptomes bucco-dentaires les plus fréquents sont la sécheresse
buccale (63 %), la modification du golt (51 %), l'odeur urémique (60 %), la sensation de
brhlure (42 %), la langue blanche (30 %), la muqueuse péle (21 %), la pétéchie (9 %) et la
langue fissurée (9 %).[46]

1) Sécheresse buccal dans I’insuffisance rénale terminale :

La sécheresse buccale chez les patients atteints d'insuffisance rénale terminale (IRT) serait
due a la combinaison d'une atteinte urémique directe des glandes salivaires et dune
déshydratation due a la restriction de lI'apport en liquide. Epstein et al ont suggéré que le flux
salivaire soit utilise comme un indice diagnostique pour aider a maintenir les patients atteints
d'insuffisance rénale a des niveaux d'équilibre hydrique appropriés. Burge et al ont suggéré
que des niveaux élevés d'urée et de diméthyl et triméthyl amines et un faible niveau de zinc
pourraient étre associé a une diminution de la perception du goUt chez les patients urémiques.
[47]

Le pH élevé de la salive entiére non stimulée des patients atteints d'IRT est le résultat d'une
concentration plus élevée d'ammoniaque due a I'hydrolyse uréale. L'augmentation de la
concentration de phosphate salivaire précédemment signalée chez ces patients pourrait
contribuer en partie a la capacité tampon plus élevée.

Ces modifications salivaires peuvent expliquer la faible incidence de caries rapportée chez ces
patients malgré leur mauvaise hygiene buccale et l'incidence élevée d'hypoplasie de I'émail.
En ce qui concerne le pH et le pouvoir tampon de la salive parotidienne stimulée, aucune
différence significative n'a été observée chez les patients atteints d'IRT. Cela s'explique par le
fait que I'urée est convertie en ammoniac par les bactéries buccales. La stimulation elle-méme
augmente le pH et le pouvoir tampon ainsi que le débit. [47]
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2) Sécheresse buccale chez les patients atteint d’insuffisance rénale chronique
traitée par I’hémodialyse :

Il n'y a pas de changements significatifs dans le calcium salivaire des patients souffrant
d'insuffisance rénale, ce qui peut étre dd a une diminution du débit salivaire, puisque le
calcium salivaire dépend de ce dernier, la concentration de calcium diminue lorsque le debit
salivaire augmente.[46]

L'augmentation significative du pH et du pouvoir tampon de la salive était due a
l'augmentation de la concentration d'urée, Le pH élevé de la salive entiére non stimulée des
patients souffrant d'insuffisance rénale était le résultat d'une concentration plus élevée
d'ammoniac résultant de I'hydrolyse de l'urée. L'augmentation de la concentration de
phosphate salivaire signalée chez ces patients pourrait contribuer partiellement a la capacité
tampon plus élevée. Ferguson et Botchway ont démontré que chez un méme individu, la
variation circadienne du calcium, du phosphate et du pH dans la salive stimulée et non
stimulée est considérable.[46]

3.2.2.4 Ladeshydratation

Le principal constituant de la salive est l'eau et, traditionnellement, une diminution de
I'noméostasie de l'eau corporelle a été liée a un dysfonctionnement salivaire. Cette
constatation est cohérente avec la plus grande prévalence de la déshydratation et du
dysfonctionnement des glandes salivaires chez les personnes agées [48]

Cannon a mesuré sur lui-méme le débit total de salive avant, pendant et aprés une simple
déshydratation par privation d'eau, et il a démontré une réduction du débit salivaire pendant
les périodes de soif intense.

Gregersen et Bullock ont observé chez deux sujets qu'une privation d'eau de 24 heures
réduisait le débit salivaire denviron 50 %, et qu'apres 48 heures de privation, le débit était
réduit d'une valeur initiale de 1,00 ml/min & 0,14 ml/min.

Il existe également plusieurs rapports de plaintes de bouche séche aprés I'exercice qui peuvent
étre dues a la déshydratation ainsi qu'a d'autres phénomeénes oraux et systémiques. Ben-Aryeh
et al ont rapporté des concentrations élevées de sodium, de potassium et de lactate sériques
aprés un exercice anaérobique et sous-maximal, avec une diminution concomitante de la
salive entiére non stimulée.[48-53]

La relation entre le débit salivaire et I'état d'hydratation n'est toujours pas claire car, dans
I'ensemble, aucune corrélation cohérente n'a été observée entre les parameétres salivaires et
métaboliques. Cependant, chez les adultes en bonne santé, le sexe et I'age ne sont pas des
facteurs importants dans la relation entre I'hydratation et le débit salivaire. Des parametres
neurologiques, endocriniens et d'autres paramétres métaboliques contrélent I'hydratation du
corps et le débit salivaire.[48]

La déshydratation peut amener le liquide extracellulaire a refléter une concentration accrue de
sel. En conséquence, une plus grande concentration de sel devra étre générée a travers la
cellule acineuse salivaire afin d'amener le fluide dans la lumiére acineuse. Cela pourrait
expliquer I'importante diminution induite par la déshydratation de la salive non stimulée.
Pendant la stimulation, cependant, il est possible que I'entrée cholinergique ou muscarinique
d'un stimulus gustatif (acide citrique) puisse surmonter le gradient osmotique et produire plus
de salive par rapport a I'état non stimulé. Par exemple, un rapport récent a démontré que la
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stimulation muscarinique des cellules acineuses humaines produit une sécrétion Trans
épithéliale de CI , pilotée par un Co transporteur Na+-K+-Cl , qui entraine une augmentation
de la sécrétion du fluide salivaire primaire dans la lumiére acineuse. [48, 54]

3.2.2.5 Carence en vitamine :

1) Carence en vitamine C :
L'ascorbate (Vit C) est présent dans les cellules acineuses salivaires & des concentrations
relativement élevées. Il est étroitement impliqué dans de nombreuses fonctions cellulaires,
notamment le métabolisme des pyrimidines, le calcium intracellulaire, les catécholamines et
autres neurotransmetteurs qui régulent lI'exocytose des glandes salivaires.
Une enzyme d'a-amidation du peptide carboxyl-terminal dépendante de I'ascorbate, similaire a
la monooxygase a-amidante de la peptidyl-glycine hypophysaire, est également présente dans
les glandes salivaires. [55]
Un gonflement douloureux des glandes salivaires a été décrit dans les cas de carence grave en
acide ascorbique. Parmi les principales caractéristiques du scorbut induit expérimentalement
chez I'hnomme, on trouve des manifestations du syndrome sicca, telles que la xérostomie,
I'nypertrophie des glandes salivaires, la kératoconjonctivite et l'arthrite.[55]
Les caractéristiques de la déplétion en ascorbate comprennent une hypo fonction du pancréas
et de la thyroide ainsi qu'une augmentation trés importante des niveaux circulants de
glucocorticoides. Ces changements altérent I'exocytose des glandes salivaires. [55]

2) Carence en vitamine A :
La carence en vitamine A est associée a une altération de I'immunité cellulaire et humorale
ainsi qu'a des modifications oculaires, cutanées et muqueuses.
Les manifestations buccales de la carence en vitamine A comprennent la xérostomie, les
maladies parodontales et I'augmentation des taux d'infection intrabuccale. [56]

3.2.2.6 L’obésité -

L'une des principales structures affectées par I'obésité et ses comorbidités sont les glandes
salivaires, A ce jour, les résultats observés différent quant a l'effet possible de I'obésité sur la
morphologie et la fonction des glandes salivaires, bien que sa relation avec plusieurs
pathologies buccales ait été rapportée, comme la carie dentaire, la parodontite et la xérostomie.
[57]

Inoue et al ont rapporté une diminution du poids des glandes salivaires chez des rats atteints
d'obésité induite par des Iésions hypothalamiques, résultats interprétés comme une altération
qui entrainerait une réduction de l'activité nerveuse sympathique. En outre, il a été signalé que
I'obésité génétiquement induite (rats Zucker) favorise des changements pro-inflammatoires
dans la glande submandibulaire et est également associée a des caries rampantes, bien qu'il n'y
ait aucune altération de l'architecture du tissu glandulaire.[57]

Renzi et al. Ont également rapporté des modifications de la glande submandibulaire, telles
gu'une réduction de la masse glandulaire, une hypotrophie des adénomeéres et une
augmentation du nombre de canaux apres induction d'une hyperphagie par lésion du noyau
ventromedial de I'nypothalamus.

Chez les sujets obeses, une augmentation significative de la glande parotide a également été
décrite, probablement en raison du stockage d'adipocytes dans le parenchyme, alors que la
glande submandibulaire ne semble pas étre affectée.[57-60]
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D'aprés les caractéristiques de la salive, les personnes obéses présentent des changements
dans la concentration d'acide sialique, de phosphore et d'activité peroxydase, ainsi qu'un flux
réduit de salive stimulée, ce qui est étroitement lié aux caries dentaires et aux maladies
parodontales.[57]

Modéer et al ont indiqué que l'obésité infantile est associée a la réduction du débit de la salive
entiere stimulée par rapport aux individus de poids normal, ce qui est lié aux caries dentaires,
renforcant encore l'effet négatif de I'obésité sur la santé bucco-dentaire. Sur la base de ce qui
précede, les cytokines pro-inflammatoires dérivées des adipocytes et des macrophages qui se
sont accumulés dans le tissu adipeux peuvent affecter négativement la fonction des glandes
salivaires en raison d'une inflammation chronique de bas grade dans la glande.[57]

3.2.2.7 L'anorexie mentale et la boulimie nerveuse :

Les troubles du comportement alimentaire (TCA) sont des maladies psychiatriques, a
I'étiologie multifactorielle, caractérisées par des altérations du comportement alimentaire et
associees a d'importants troubles psychosociaux, a des complications systémiques et a un
risque accru de suicide.[61]

La boulimie est un trouble de I'alimentation caractérisé par des crises de boulimie épisodiques
et la pratique de comportements de purge inappropriés tels que les vomissements auto-induits,
I'utilisation abusive de laxatifs et de diurétiques et lI'exercice excessif.[62]

Les patients souffrant de troubles du comportement alimentaire sont particulierement
sensibles aux carences nutritionnelles. Les patients souffrant d'anorexie mentale (anorexia
nervosa AN) et de boulimie (bulimia nervosa BN) sont sujets a diverses carences qui affectent
les tissus durs et mous de la cavité buccale, notamment les dents, les os, les tissus
parodontaux, les glandes salivaires, etc. [56]

La xérostomie et I'hyposalivation sont fortement liées aux troubles de I'alimentation, ce qui est
confirmé par l'augmentation des difficultés déclarées lors de I'utilisation de la bouche. [61]

En ce qui concerne I'évaluation des lésions des tissus mous, on a constaté que la chéilite
angulaire et la sensation de brdlure buccale étaient significativement plus fréquentes chez les
patients avec un trouble alimentaire, la premiere étant significativement plus élevée. La
présence de chéilite exfoliatrice, de langue fissurée et de lichen plan. [61]

3.2.2.8 Les maladies auto-immunes :

Une maladie auto-immune peut se définir par 1’activation du systéme immunitaire du patient
contre ses propres antigénes ou bien ¢’est la rupture de la tolérance immunitaire envers les
antigénes du soi.[63]

1) Le syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS) :
Le syndrome Gougerot-Sjogren (SGS) est une maladie auto-immune caractérisée par une
infiltration lymphoide des glandes salivaires et lacrymales responsable d’une sécheresse
buccale et oculaire, et par la production de différents auto-anticorps. L’infiltration lymphoide
peut intéresser d’autres organes. Son évolution peut se compliquer d’atteinte pulmonaire,
neurologique ou rénale.
Si la maladie apparait isolée, il s’agit d’un SGS primaire. S’il existe une maladie auto-
immune associée (polyarthrite rhumatoide, lupus érythémateux disséminég...), on parle alors
de SGS secondaire. [64]

38



Revue de la littérature

Le diagnostic de SGS primitif nécessite ’existence d’une sécheresse buccale et oculaire ou la
présence d’un infiltrat lymphocytaire sur une biopsie des glandes salivaires accessoires ou la
présence d’auto-anticorps anti-SSA ou anti-SSB. [65]

a. La physiopathologie de la xérostomie dans le SS :
Le premier phénomene expliquant la xérostomie dans le SS est une destruction des structures
glandulaires secondaires au processus auto-immun et faisant intervenir une apoptose anormale.
Cependant, quel que soit le mécanisme de destruction des acini salivaires et lacrymauyx, il est
frappant de constater que dans la plupart des cas, cette destruction n’excede pas 50 a 70 % des
glandes. Les 30 a 50 % de glandes saines qui persistent devraient pouvoir suffire a produire
une quantité minimale de larmes et de salive. Le plus souvent, ce n’est pas le cas, les malades
étant totalement secs.
Il existe donc dans le SS une inhibition de la sécrétion des acini restants. D’ou vient cette
inhibition ? [64]

Il y a probablement une dysfonction des glandes restantes qui est due a une anomalie du
contrdle de la sécrétion lacrymale et salivaire par le systeme nerveux autonome qui pourrait
étre liée a des auto-anticorps dirigés contre les récepteurs muscariniques M3. 1l existe
¢galement un défaut d’expression membranaire de 1’aquaporine 5, une protéine canal qui
contréle la sécrétion aqueuse des glandes lacrymales et salivaires. [65]

b. L’expression clinique :
L’atteinte oculaire et buccale domine la symptomatologie par leur fréquence.
Les signes buccaux sont ceux de la xérostomie mais de facon intense (caries cervicales, une
langue dépaille, une muqueuse érythémateuse vernisse ...) qui représente le symptome
principal de ’atteinte des glandes salivaires.

Figure 9 : langue dépaillée chez un patient avec un syndrome de Gougerot-Sjogren [66]

Les glandes salivaires présentent une tuméfaction le plus souvent bilatérale, diffuse, ferme et
non douloureuse ou parfois legerement sensible. La tuméfaction peut étre récurrente avec des
épisodes évoluant sur quelques semaines ou quelques mois.
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Figure 10 : Gonflement de la glande parotide.[67]

Une sécrétion de couleur créme est parfois observée a 1’ostium des canaux excréteurs ; ce
liquide contient des lymphocytes avec quelques polynucléaires neutrophiles. [65]

Outre la diminution du débit, la composition salivaire est aussi altéré, la concentration de
chlorure, calcium, potassium et sodium a été signalée comme étant plus élevée qui peut étre
due a une altération de la pompe sodium potassium (Na+ /K+ ATPase).

De méme, une concentration salivaire accrue de protéines telles que I'immunoglobuline (1g) A
et IgG, la lactoferrine, le lysozyme, la métallo protéinase, la cystatines et I'albumine a été
signalé dans le cas des maladies rhumatismales.

Il a été rapporté que la concentration de bicarbonate était réduite et par conséquent, le pH et le
pouvoir tampon ont été diminués par rapport aux sujets sains.

c. Syndrome de gougerot secondaire :

Dans le cas du syndrome de Sjogren secondaire aux d autres maladies systémiques (les
connectivites) : la polyarthrite rhumatoide, le lupus érythémateux systémique, la sclérose
dermique, la sarcoidose.

Les patients souffrent également d'une maladie auto-immune du tissu conjonctif et alors la
rupture de la tolérance immunitaire envers des antigenes du soi.
On estime que 15 % des patients atteints de polyarthrite rhumatoide, 25 % de ceux qui
souffrent de sclérose systémique et 30 % des patients atteints de lupus érythémateux
disséminé peuvent développer le syndrome sec.

Des symptémes cliniques comparables a ceux du syndrome de Sjogren (sécheresse buccale et
oculaire, fatigue, douleur ...) ont également été rapporté et d'autres conditions qui démontrent
la présence d'auto-anticorps. [68]
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2) La maladie d’Hashimoto :
La xérostomie et la diminution du débit salivaire dans le syndrome de Hashimoto (HT) sont
attendues, méme sans association avec le syndrome de Sjogren, pour les raisons suivantes :
Le syndrome de Sjogren et la thyroidite auto-immune présentent de nombreuses similitudes
génétiques et immunopathologiques. lls ont certaines caractéristiqgues en commun, comme le
fait qu'ils sont tous deux aussi fréquents chez les femmes que chez les hommes, et que le pic
de prévalence se situe entre 30 et 50 ans. Leurs similitudes immunopathologiques incluent
I'auto-immunité des cellules épithéliales, I'infiltration lymphocytaire T, I'expression des
molécules HLA de classe Il épithéliales, I'expansion clonale B et la probabilité de développer
un lymphome du tissu lymphoide associé aux mugueuses (MALT).[69]
Les changements auto-immuns dans les glandes endocrines comme la thyroide, peuvent
également se produire dans les glandes exocrines comme la glande salivaire, car le processus
des deux est la sécrétion. Ces changements peuvent également se produire dans les glandes
salivaires des patients atteints d'HT, et peuvent entrainer des modifications du débit
salivaire.[70]
Les mécanismes proposés impliqués dans l'inhibition du processus de sécrétion pourraient
étre liés aux cytokines. Des études antérieures ont présenté l'interféron (IFN) comme un
facteur indépendant influencant la fonction des glandes salivaires. Elles ont montré que dans
différentes conditions inflammatoires chroniques, I'exposition des glandes salivaires aux IFN
et aux cytokines pro inflammatoires telles que I'lL6 interfere avec leur capacité a produire de
la salive et que cette perte fonctionnelle était réversible et indépendante de la sialoadénite ou
de la production d'auto-anticorps. Une récupération compléte de la fonction des glandes
salivaires a été obtenue par I'élimination des stimuli innés.[69]
Dans I'HT, les cellules immunitaires et les cellules thyroidiennes elles-mémes sécrétent de
I''lFN-y, qui pourrait étre responsable de la poursuite du processus inflammatoire dans la
glande thyroide. Les IFN sont un facteur pathogéne important dans I'hypofonctionnement des
glandes salivaires dans I'HT.[69]
L'exposition des cellules acineuses des glandes salivaires au TNF-a et I'IFN-y, perturbent
I'intégrité des jonctions serrées, entrainant ainsi des perturbations du transport de I'eau. [69]

3) Le syndrome de Mikulicz :
Le nom de Mikulicz est associé a la maladie de la parotide depuis de nombreuses années. [71]
Le syndrome de Mikulicz se caractérise par une hypertrophie bilatérale diffuse des glandes
lacrymales, parotides et autres glandes salivaires. 1l est souvent secondaire a de nombreuses
maladies comme le lymphome, la tuberculose, la leucémie, la sarcoidose et la syphilis. [72]
L'examen histologique des glandes lacrymales et sous-maxillaires a révélé une atrophie du
parenchyme et un remplacement diffus par du tissu lymphoide.
Malheureusement, le diagnostic exact dans ce cas restera toujours un mystere car on ne
dispose pas d'informations suffisantes
Il existe trois présentations clinico-pathologiques principales du syndrome de Mikulicz :
sialadénite chronique récurrente, la sialose parotidienne, et la glande parotide multi-nodulaire.
[73]
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3.2.2.9 Les maladies infectieuses :

1) Le virus de 'immunodéficience humaine ou VIH :

Le SIDA ou le syndrome de I’immunodéficience acquise causé par le virus de
I’immunodéficience humaine ou VIH est un ensemble de manifestations cliniques traduisant
un déficit de I’immunité a médiation cellulaire. [74]
Les manifestations buccales sont les indicateurs les plus précoces et les plus importants de
I'infection par le VIH. Les principales manifestations sont : [75]

e Lacandidose buccale ;

¢ laleucoplasie pileuse ;

e le sarcome de kaposi ;

¢ le lymphome non hodgkinie

e les maladies parodontales.
La xérostomie est souvent associés a l'infection par le virus de I'immunodéficience humaine
(VIH) a tout stade de I’infection. Non seulement la fonction sécrétoire des glandes salivaires
est réduite mais la composition de la salive est également altéree.

La pathogénie :

Le dysfonctionnement des glandes salivaires au début de I'infection par le VIH pourrait étre
secondaire a une auto-immunité ou a d'autres infections :

De nombreux patients atteints de VIH présentent une atteinte auto-immune ressemblante au
syndrome de Sjogren avec une hyperglobulinémie et des lymphocytes diffus et/ou infiltrés
dans la glande salivaire. [76]

D'autres ont attribué les symptémes a une infection a cytomégalovirus (CMV) qui conduit a
une destruction immunologique des cellules canalaires des glandes salivaires. [77]

2) L’Epstein Barr virus :

L'EBV est un herpés virus ubiquitaire qui provoque une infection des voies respiratoires
supérieures : la région de la téte et du cou, Les cellules épithéliales du pharynx, les cellules
canalaires des glandes salivaires et les lymphocytes B ont été proposés comme sites possibles.
Les glandes salivaires, site de réplication virale lors de la primo-infection a EBV. L'EBV est
capable d'induire les lymphocytes B a la sécrétion poly clonale d'auto-anticorps et des
réponses immunitaires des lymphocytes T, qui peuvent contribuer a la destruction des glandes
salivaires caractéristique du syndrome de Sjogren. [78]

3) Le virus d’hépatite c :
Contrairement aux autres virus hépato tropes de I'hépatite, le VHC donne fréqguemment lieu a
un large éventail de manifestations extra-hépatiques dont une maladie des glandes salivaires,
mais la nature exacte de cet effet n'est pas encore totalement comprise.
On pense que le virus de I'hépatite C provoque un syndrome présentant des caractéristiques
similaires au Syndrome de Sjogren (SS) chez une partie des personnes infectées. [79]
La xérostomie est le symptéme prédominant de la maladie des glandes salivaires associée au
VHC. Le débit salivaire était significativement plus faible chez ces patients. [80]
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3.2.2.10 Etiologie toxique

1) Le tabagisme :
La plupart des études sur la relation entre le tabagisme et la bouche seche sont
observationnelles. Par conséquent, le sexe et I'dge des participants peuvent affecter les
résultats de ces études. La salive est le premier fluide biologique exposé a la fumée de tabac,
qui contient de nombreuses compositions toxiques responsables de modifications structurelles
et fonctionnelles de la salive. La nicotine, le goudron, le monoxyde de carbone, le
formaldéhyde et I'ammoniac sont présents dans la fumée de tabac. La nicotine augmente
d'abord le flux de salive dans la bouche et avec des doses ultérieures, elle diminue le flux
salivaire. La fumée du tabac se propage a toutes les parties de la cavité buccale et, par
conséquent, les récepteurs du goQt, un site recepteur primaire pour la secrétion salivaire.[81,
82]

2) L’alcoolisme :
La bouche est la premiere partie du corps qui entre en contact avec l'alcool non métabolisé a
sa concentration maximale. L'alcool irrite les muqueuses de la bouche. Une consommation
excessive et continue d'alcool peut également produire une atrophie des glandes salivaires et
par conséquent diminuer le flux salivaire. L'abus d'alcool provoque également une
inflammation des glandes parotides qui produisent une salive collante et plus épaisse. Cela
peut éventuellement provoquer des calculs et des blocages dans les conduits des glandes
salivaires.

3) Le botulisme :
Est une intoxication rare, menacant le pronostic vital, provogquée par des toxines produites par
la bactérie anaérobie Clostridium botulinum. Les toxines botuliques, habituellement
consommeées dans les aliments, peuvent affaiblir ou paralyser les muscles. Le botulisme peut
commencer avec 1’apparition d’une sécheresse buccale extréme, d’une difficulté a déglutir et
a parler.[83]

3.2.3 Les étiologies locales :
3.2.3.1 Pathologies des glandes salivaires :

1) Les aplasies des glandes salivaires principales :
L'absence congénitale des glandes salivaires principales est une maladie extrémement rare.
Les patients présentent des symptémes tels que : la sécheresse de la bouche, la dysphagie et
les caries dentaires, bien que certains soient complétement asymptomatiques.
La cause de l'aplasie des glandes salivaires n'a pas encore été déterminée, mais on suppose
qu'elle est le résultat d'une action perturbatrice au début du développement du feetus.
L'agénésie des glandes salivaires principales sont souvent en rapport avec des syndromes
malformatifs complexes de la face comme les dysostoses mandibulofaciales, les hémi
atrophies de la face ou les syndromes otomandibulaires.[84]

2) Lessialites virales et bactériennes :
Les sialites surviennent généralement aprés une diminution du flux de salive (hyposécrétion)
ou une obstruction du canal, mais elle peut se développer sans cause évidente. Le flux
salivaire peut étre réduit chez les personnes malades ou aprés une chirurgie, ou chez les
personnes déshydratees, mal nourries ou immunodéprimeées. Un calcul ou un coude dans le
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canal salivaire peut également diminuer le flux salivaire, tout comme certains médicaments
(tels que les antihistaminiques, les diurétiques, les médicaments psychiatriques, les
bétabloquants ou les barbituriques). Aussi chez les personnes atteintes du syndrome de
Sjogren et chez celles qui ont subi une radiothérapie de la cavité buccale. Les sialites sont le
plus souvent due a des infections bactériennes causées par Staphylococcus aureus. D'autres
bactéries peuvent étre a l'origine de ces infections, notamment les streptocoques et diverses
bactéries anaérobies. Bien que moins fréquents que les bactéries, plusieurs virus ont
également été impliqués dans la sialite. Il s'agit notamment du virus des oreillons, du VIH, du
coxsackievirus, de la parainfluenza de types | et 11, de la grippe A et de I'nerpés.[85]

3) Les lithiases salivaires :

Elles sont formées par le dép6t de sels de calcium autour d'un nidus central qui peut étre
constitué de mucines salivaires altérées, de cellules épithéliales desquamées, de bactéries, de
corps étrangers ou de la production de décomposition bactérienne. La sialolithiase est la
maladie la plus fréquente de la glande salivaire qui est le plus souvent sans symptéme. Les
patients atteints de sialolithiase impliquent le conduit de la principale glande salivaire. Se
plaignent d'une douleur modérée a sévere, en particulier juste avant et aprés repas, en raison
d'une stimulation psychique de I'écoulement salivaire, associée a un gonflement de la glande
salivaire. Parfois, le gonflement est diffus et simule une cellulite. [86]

4) Les tumeurs des glandes salivaires :
Les cancers des glandes salivaires et toutes les lésions chroniques dégénératives peuvent étre
la cause d’hyposialie. C’est surtout le traitement de ces néoplasies par la radiothérapie qui est
responsable d’un déficit salivaire définitif mais également le traitement chirurgical consistant
en la suppression partiel ou totale de la glande. [87] , [88]

I.  Lestumeurs bénignes :
Les adénomes :

1) Adénomes pléomorphe :
C’est la plus fréquente des tumeurs des glandes salivaires, qui touche préférentiellement le
sexe féminine. C’est une tumeur arrondi ou fusiforme, ferme a évolution lente et indolore.

2) Adénome myoépithélial :
C’est une tumeur rare composes exclusivement des cellules épithéliales. Les myoépithéliomes
sont d’évolution agressive avec risques de transformation maligne élevée. Leur site de
prédilection est la parotide et le palais.

3) Tumeur de Warthin (ou adénolymphome) ;
Elle représente 5 a 15% des tumeurs de la parotide. Elle touche plus rarement d’autres glandes
salivaires. La tumeur se présente sous forme arrondi, mobile, lisse en surface parfois bosselée
et fluctuante.
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4) Autre tumeurs benigns :
e Adénome oncocytaire.

e Adénome canalaire.

e Adénome sébace.

e Papilome canalaire.

e Cystadénome.

. Lestumeurs malignes :

1) Carcinome a cellule acineuse :
La tumeur n’est pas encapsulée mais elle est bien circonscrite. Sa surface est friable, fragile de
couleur gris blanc. Elle peut prendre un aspect solide ou kystique. Ces tumeurs sont formées
de cellules semblables aux cellules séreuses des glandes salivaires, arrondies ou polyédriques,
disposés en plages ou acini. Des calcifications peuvent étre présentes.

2) Carcinome mucoépidermoide :
Les tumeurs bien circonscrites mais non encapsulée. Elles sont dures et de couleur blanc-gris
a gris-rose. La tumeur est caractérisée par la présence des cellules épidermoides, de cellules
mugqueuse et de cellules intermédiaire. Elles sont souvent associées a une paralysie faciale
(10 %).

3) Carcinome adénoide kystique ou cylindrome :
Elle se présente comme une tumeur infiltrante avec trois profile possibles; glandulaire,
tubulaire et solide. Tous les carcinomes adénoides kystiques sont trés agressifs et peuvent
donner des métastases apres I’exérese de la tumeur primitive.

4) Autres tumeur malignes :

e Adénocarcinome polymorphe.

e Carcinome sur adénoma pléomorphe.

e Carcinome épitheliale myoépithelial.

e Carcinome épidemoide.

5) Les traumatismes des glandes salivaires
Un traumatisme peut blesser la glande avec une contusion secondaire ou un hématome. Ces
blessures se résorbent généralement spontanément, bien qu'une obstruction temporaire du
canal puisse se produire. Un hématome important doit étre drainé avant qu'il ne s'organise car
la fibrose et la cicatrisation qui s'ensuivent peuvent entrainer une cicatrise et une obstruction
du canal. Dans de rares cas, un traumatisme peut entrainer des lésions canalaires qui se
manifestent par une hypertrophie retardée de la parotide.[85]

6) Les infections de la cavité buccale /pharynx :

a. Tuberculose de la glande parotide
La tuberculose est une cause rare d’hypertrophie de la parotide. Elle est souvent confondue
avec une tumeur de la parotide. Les enfants plus agés et les adultes sont le plus souvent
touchés. L'atteinte de la parotide est plus fréquente en cas de primo-infection a
Mycobacterium tuberculosis, alors que dans les infections pulmonaires disséminées, c'est la
glande submandibulaire qui est le plus souvent concernée. La présentation est celle d'une
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masse parotidienne ferme qui grossit et qui est identique a un néoplasme a l'imagerie. Le
traitement est le méme que pour toute infection tuberculeuse, nécessitant une polythérapie.
Dans les cas résistants, I'excision peut étre nécessaire et est curative. [85]

b. La maladie des griffes du chat
La maladie des griffes du chat est causée par le bacille gram-négatif Bartonella henselae. Une
infection locale au site de la griffure est suivie 1 a 2 semaines plus tard d'une
lymphadénopathie dans les ganglions lymphatiques de drainage. Les ganglions lymphatiques
parotidiens peuvent étre touchés.

7) La prothese totale
Apres une porte longue d’une prothése, la muqueuse appareillée est normale mais une baisse
de la sécrétion salivaire, (dépendant du type de prothése,) accompagnée d’une diminution du
PH et de modifications histologiques peuvent étre constatées.

8) La respiration buccale
Si la bouche reste fermée pendant la respiration de sorte que l'air n'y passe pas, il n'y a pas
d'évaporation de l'eau de la salive. Cependant, lors d'une respiration buccale, le taux
d'évaporation de I'eau de la salive sera influencé par la vitesse de la respiration, le volume
respiratoire, le pourcentage de l'air inspiré qui passe par la bouche, ainsi que la température et
I'hnumidité relative de l'air inspiré.[89]

3.2.4 Les étiologies iatrogénes :

3.2.4.1 D’origine médicamenteuse :

La xérostomie et I'nyposalivation induite par les médicaments sont des problémes de santé
bucco-dentaire courants chez les patients agés et gériatriques en raison de la prévalence élevée
de la prise de médicaments et de la poly médication. Plus de 500 médicaments différents
peuvent étre incriminés. Le principal mécanisme de la xérostomie induite par les médicaments
est une action anticholinergique ou sympathomimétique. Par conséquent, la xérostomie est
fréquente chez les patients traités pour une hypertension ou une maladie mentale. D'autres
médicaments peuvent provoquer une sécheresse buccale (Liste 1). Souvent présentés comme
ayant moins d'actions anticholinergiques que les tricycliques, les inhibiteurs du ré captage de
la sérotonine provoquent également un certain degré de xérostomie. Certains autres
traitements plus récents, notamment I'oméprazole, les inhibiteurs de protéase du virus de
I'immunodéficience (VIH), trospium, I'élliptinium, le tramadol et les antihistaminiques de la
nouvelle géneration peuvent tous causer une xérostomie d'origine médicamenteuse.

Médicaments pouvant provoquer une xérostomie (liste 1) :
a. Médicaments a action anticholinergique
e Atropine et analogues (antimuscariniques)
e Antidépresseurs tricycliques
e Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine
e Antihistaminiques
e Antiémétiques
e Antipsychotiques
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b. Medicaments a action sympathomimétique
e Décongestionnants
e Bronchodilatateurs
e Suppresseurs d'appétit
e Amphétamines

c. Autres médicaments

e Lithium

e Oméprazole

e Oxybutynine

e Disopyramide

e Didéoxyinosine

e Didanosine

e Diurétiques
Dans le cas d'une xérostomie due aux médicaments, il y a donc généralement une relation
temporelle entre le début de la prise du médicament ou l'augmentation de la dose et
I'apparition de la bouche seche.[90]

3.2.4.2 Laradiothérapie de la téte et du cou :

1) Rappelle sur la radiothérapie :

Environ 80 % de tous les patients atteints d'un cancer de la téte et du cou recevront une RT au
moins une fois au cours de leur maladie , et les glandes salivaires sont tres vulnérables aux
irradiations .[91]

L’atteinte histologique des glandes salivaires est dose-dépendante : plus les tissus salivaires
recoivent une irradiation importante, plus I’hyposialie est sévere.

e Le patient peut récupérer totalement sa fonction a condition que la dose totale recue
par les glandes salivaires soit inférieure a 26 grays, ce qui n’est jamais le cas pour la
radiothérapie curative ORL.

e D¢s 40 grays, I’atteinte est souvent irréversible.[16]

2) La pathogénie :
Il existe donc deux mécanismes bien distincts pour expliquer les troubles de la fonction
salivaire apres irradiation :
En premier lieu, la diminution du flux sera due a un défaut de fonction des cellules acineuses
par une altération des récepteurs muscariniques des cellules acineuses. Ces récepteurs sont
responsables de la transmission du signal qui commande I'excrétion liquidienne.
Puis plus tard, une perte du stock des cellules acineuses apres une forte dose d'irradiation
(plus de 60 grays), les changements dégeneératifs progressent : diminution de l'activité
mitotique, des dommages sur I’ADN, la glande s‘atrophie et devient fibrotique. [92]
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3) Les conséquences de la radiothérapie sur la sphere ORL :

a. Laradiomucite aigué :
Une inflammation de la muqueuse buccale et pharyngolaryngée. Elle débute en général dés la
deuxiéme semaine d’irradiation et elle provoque une déglutition douloureuse et favorise les
surinfections bactériennes.

b. L’ostéoradio nécrose :
L’ostéoradio néecrose est rare et le plus souvent imputable a une faute technique a type de
surdosage dans le protocole thérapeutique. Elle s’accompagne de phénomeénes douloureux
non atténuables par les antalgiques usuels. [93]

c. La perte du goQt ou dysgueusie :
Est liée a I’atteinte des cellules des papilles gustatives, qui peut de plus étre associée a une
toxicité sur les fibres nerveuses ; elle est aussi liée aux modifications salivaires et aux mucites.

d. Une dysphonie :
Le plus souvent transitoire elle est due a I’altération de I’amplitude et de la précision des
mouvements des organes bucco phonatoires. [94]

e. Lafibrose
Ou sclérose, génere une perte de la souplesse de la peau allant jusqu’a la rigidité. Elles
touchent particulierement la contraction des muscles constricteurs du pharynx, du voile du
palais, les muscles élévateurs du larynx et les muscles cervicaux, les muscles masticateurs
génant I’amplitude des mouvements des différents organes bucco phonatoires (ex : trismus).

f. Les modifications salivaires :
Est une altération de la production de salive en terme de qualité et de quantité, par
conséquence la survenue d’une hyposialie salivaire.
Les changements salivaires n’apparaissent pas immédiatement des le début du traitement,
mais apres six mois de traitement, les changements sont observables :

e En phase aigué, la salive devient visqueuse et acide, a cause d’une diminution du
pH buccal.

e Suite a Iaugmentation de 1’exsudat inflammatoire consécutif aux radiations qui
suinte au niveau des muqueuses, le taux de lactoferrine augmente pendant la
radiothérapie.

e Les amylases et les mucines sont considérablement diminues ce qui prouve les
dommages causés au niveau des glandes salivaires.

e L’hyposialie est souvent définitive dés 50 / 60Gy, quasi irréversible. A la
sialographie, la visualisation est une image d’arbre mort. [16]
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Figure 11 : comparaison de sialographie ; glande salivaire active/ glande salivaire en arbre mort.[16]

g. Les caries radio induite :
Les caries postradiques se distinguent des caries banales par leur plus grande « agressivite, la
rareté de D’hyperesthésie dentinaire et leur rapidité d’évolution ». Ces caries «
n’épargnent aucune dent » et elles ont un point de départ cervical (collet). Elles résultent
non pas de l’effet direct du rayonnement sur les tissus dentaires, mais des conditions
cariogénes multifactorielles : Les Lactobacilles donnent des Iésions plus sombres « les caries

d’ébéne » [92, 95]

Figure 12 : A- carie d’ébéne. B- caries post radiques débutantes [96]
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3.2.4.3 Chimiothérapie :

Dans une étude portant sur des patients atteints d'un cancer avance, la xérostomie s'est avéré
le quatrieme symptome le plus souvent signalé et le degré de xérostomie était lié au nombre
total de médicaments utilisés. Les molécules utilisées pour traiter le cancer peuvent rendre la
salive plus épaisse, ce qui provogue une sensation de sécheresse buccale. Le 5-fluoruracil,
suivie d'une irradiation concomitante et depaclitaxel/carboplatine hebdomadaire dans le
traitement du cancer de la téte et du cou peut frequemment provoquer une xerostomie.[97]

3.2.4.4 Intervention chirurgicale :

e Parotidéctomie, sous-maxilléctomie, évidemment sous-maxillaire
Souvent au cours du traitement chirurgical des tumeurs mixtes et malignes, le chirurgien
procéde a I’ablation d’une partie de la glande salivaire ou bien de la totalité de la glande. De
nombreuses complications post-opératoires peuvent apparaitre. En plus des troubles nerveux,
apparaitra une diminution de la sécrétion salivaire.[98]
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4 LES CONSEQUENCES DE LA XEROSTOMIE SUR LA CAVITE
BUCCALE

D'une maniere générale, I'hyposalivation objective d'origines diverses se traduit par une
modification de la composition salivaire, avec augmentation de la viscosité, une réduction du
pouvoir tampon, une modification des concentrations d'électrolytes salivaires, et une
modification de systémes antibactériens immunitaires et non immunitaires. [99]

Ces altérations peuvent avoir de conséquences graves pour la santé bucco-dentaire.

Par exemple, le pH moyen passe d'environ 7,0 a 5,0, ce qui est considéré comme cariogéne

4.1 Atteintes des muqueuses :

L'inflammation de la muqueuse, c'est-a-dire la mucosite, survient lorsque les tissus mous de la
bouche perdent leur couche protectrice de muqueuse. La mugueuse devient sensible a la
friction et a la lacération par les dents, les restaurations, les prothéses et les aliments. [100]

La muqueuse buccale est seche, vernissée, fine et fragile recouverte d’une salive épaisse,
visqueuse et collante au miroir. [101]

Figure 13 : Sécheresse buccale, salive épaisse riche en mucine qui colle au miroir. [101]

Elle devient érythémateuse, cette décoloration est le plus souvent sur la face dorsale de la
langue, le palais dur ou mou, les commissures de la bouche et sous les protheses amovibles.
Dans les xérostomies importantes, il persiste souvent de la plaque dentaire sur les dents, des
débris alimentaires restant collés aux muqueuses. La salive est rare, épaisse, filante ou quasi
inexistante. [102]
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Figure 14 : Absence du lac salivaire sur le plancher buccal antérieur[65]

Le tissu kératinisé de la langue se desséche, les papilles filiformes deviennent atrophiques. Il
se forme des fissures qui retiennent les aliments et les bactéries, ce qui augmente la
susceptibilité aux candidoses buccales, a la glossodynie et a la perte ou au changement de la
sensation de godt. [100]

Figure 15 : Langue séche, partiellement dépapillée et fissuré. [65]

4.2 Le Burning mouth syndrome :

Le syndrome de la bouche brilante est également appelé stomatodynie ou glossodynie car la
langue est I'emplacement principal de la brdlure dans la majorité des cas. Le BMS est souvent
diagnostique chez les patients souffrant de xérostomie il s’agit de BMS secondaire.

La stomatodynie se caractérise par une douleur intra buccale « brdlure » de la muqueuse
buccale : la langue, la gencive, les levres, les joues.

La sensation de brilure peut étre unilatérale ou bilatérale et tend a étre soulagée en mangeant
ou en buvant et elle peut altérer le sens du godt d'un individu. [103]
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4.3 Lesinfections :

La salive est enrichie en protéines antimicrobiennes qui contribuent a limiter I'attachement de
C. albicans a I'épithélium buccal et ce bio fluide est en grande partie responsable du maintien
de C. albicans dans son état commensal.[104]

La diminution du pouvoir tampon, du débit salivaire et de I'état d'immunodépression est
associee a l'augmentation de I'occurrence des infections candidose

La capacité unique de C. albicans a coloniser, pénétrer et endommager les tissus de I'hbte
dépend de plusieurs facteurs : de la faiblesse du systeme immunitaire de I'hdte et de la
virulence du champignon( le dimorphisme des intégrines, la sécrétion d'enzymes
hydrolytiques et le changement de phénotype).[105]

L'infection fongique sous la forme de candidose peut se manifester sous différentes formes :

4.3.1 Candidose pseudomembraneuse aigué (muguet) :

La candidose pseudo-membraneuse aigué, souvent appelée "muguet”, se présente
géneralement sous forme de plaques multifocales, jaune-blanc, sur I'ensemble de la muqueuse
buccale. Elle peut s’annoncer par une sensation de brilure ou de golit métallique en bouche.
[104] . S’en suit I’apparition de macules rouges sur la face interne des joues et des lévres, la
langue et le palais. Ces macules ont tendance a confluer par la suite. Dans les stades initiaux,
la gencive est généralement non touchée. Vers les 2éme et 3éme jours, un enduit blanchatre se
forme et s’étend en nappes irrégulieres depuis le centre des macules. Cet aspect est dii a la
croissance des levures avec des cellules desquamées, de la kératine, de la fibrine, et du tissu
nécrotique. [106]

Figure 16 : Candidose aigué de type pseudomembraneux sous la prothése : I’enduit blanchatre se
détache facilement. [107]

Une caractéristique diagnostique cette infection est que ces plagues constituées de cellules
épithéliales, immunitaires desquamees ainsi que de levures peuvent étre eliminées par un
grattage doux, laissant derriére elles une zone rouge sous-jacente.

4.3.2 Forme aigte atrophique : candidose érythémateuse

La candidose érythémateuse apparait comme une zone rouge, parfois rouge feu, avec des
bords souvent mal définis. [104]

Cette forme peut étre définie comme une glossite dépapillante débutant au niveau du sillon
médian puis s’étalant sur toute la langue. On ’appelle aussi forme érythémateuse car I’enduit
blanchétre reste minime, voire n’apparait pas. Elle est souvent liée a la prise d’antibiotique.
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Figure 17 : Candidose érythémateuse aigué de la langue [108]

Les signes cliniques sont généralement plus intenses dans cette forme, en lien avec la
présence d’érosions associé¢es a une réponse inflammatoire importante. On note des brilures
plus marquées et des douleurs. [106]

4.4 Cheilite angulaire (perléche) :

Figure 18 : xérostomie avec perleche [65]

La chéilite angulaire, comme le terme l'indique, affecte les angles ou les commissures de la
bouche et se présente avec un érythéme, une macération, une fissure, une crodte ou une
combinaison de ces phénomeénes. La présentation peut étre unilatérale mais est plus souvent
bilatérale.

Chez les patients atteints d” hyposialie, la chéilite peut étre résumée a certains facteurs :

e L’infection fongique : par Candida albicans.

e La Co-infection: il n'est pas rare que ces lésions soient Co-infectées par
Staphylococcus aureus et par conséquent le réle exact que Candida lui-méme joue
dans l'infection est difficile a déterminer.

e Facteur prédisposant : est la réduction de la dimension verticale de lI'occlusion chez les
patients édentés. [104]
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45 Lescaries dentaires :

Les malades souffrant d’une xérostomie présentent un risque carieux €levé que la population
normale des patients.

Ces caries atypique apparaissent sur des sites inhabituels c’est a dire cervicales, incisales, les
pointes des cuspides ainsi que des lésions radiculaires. il s’agit d’une forme de carie dentaire a
progression rapide (rampante) et agressive.[109]

L'augmentation du taux de caries est due au changement de la micro flore vers des bactéries
cariogenes et acidogene, en particulier une augmentation de Strepmutans et lactobacilles .En
outre, la réduction des débits salivaires entraine un déficit immun protéique important.

En raison de la baisse du pH et du pouvoir tampon, les minéraux de I'émail et de la dentine
peuvent facilement se dissoudre. Cet événement ne sera pas suivi de la reminéralisation
habituelle du tissu dentaire dur.[99]

Figure 19 : Xérostomie, muqueuse buccale mate, collante et fragile avecprésence de caries cervicales
caractéristiques. [65]

Il est recommandé chez ces malades de choisir des matériaux de restauration bioactifs qui
relarguent du fluor et qui présentent aussi la capacité d’étre rechargés par le fluor amené par
une source exogene. [65]

4.6 Chez les porteurs de prothése amovible :

Dans la population portant des protheses dentaires, les mécanismes de mouillage salivaire
sont nécessaires pour creéer l'adhésion, la cohésion et la tension superficielle qui, en fin de
compte, conduisent a une rétention des protheéses.

L'adhésion est le lien créé par la salive entre I'épithélium de la muqueuse buccale et la base de
la prothése.

La tension superficielle est la capacité de la prothese a résister a la séparation des tissus et est
étroitement liée a lI'ajustement de la prothese. Une adaptation intime des bases de la prothese
aux tissus de soutien et la présence de joints de bordure adéequats permettront d'obtenir une
prothése optimale, a condition que la salive soit en quantité suffisante. [110]
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Leur port est souvent difficilement supportable. Les protheses totales collent parfois aux
levres, ce qui provoque des douleurs lors de leur pose et de leur dépose. La fragilité de la
mugqueuse explique la fréquence élevée des Iésions sous-prothétiques. [65]

Une hygiéne insuffisante, des prothéses mal ajustées ou le port continu de protheses (en
particulier le port nocturne), et compte tenu de la limitation de la salive a cet endroit, la zone
stagnante sous la prothese dentaire constitue un environnement idéal pour la croissance de
Candida albicans, provoquant un érythéeme de la muqueuse palatine « la stomatite des
prothéses dentaires »

Figure 20 : Candidose sous-prothétique [65]

Le manque de lubrification salivaire peut produire des ulcérations traumatiques de la
muqueuse. Ces ulcérations se manifestent typiquement par de petites lésions douloureuses
avec un tissu fibreux circonférentiel élevé .si la cause de l'ulcération n'est pas traitée, une
hyperplasie réactive par friction se produit.

La xérostomie donne souvent une sensation de brQlure dans une ou plusieurs structures
buccales en contact avec la prothése dentaire. Les muqueuses buccales de ces patients ont un
aspect clinique normal ; la cause peut étre la micro friction de la prothése contre la muqueuse
qui induit une dysesthésie. [110]

4.7 Les fonctions orales :

La salive sert lors du temps buccal a insaliver le bol alimentaire. Cette fonction permet
d’éviter aux aliments de coller aux surfaces dures (dents, prothéses) et aux muqueuses. En cas
de xérostomie, le patient ressent donc des difficultés a mastiquer.

La sclérose des muscles masticateurs est une complication fréquente des radiations ionisantes
qui va limiter la mastication, ce qui va amener le patient a choisir une alimentation liquide ou
semi-liquide.

La déglutition est perturbée par une imprégnation insuffisante du bol alimentaire. Il s'agit
notamment

D’une difficulté a avaler les aliments (en particulier les aliments secs) sans liquides
supplémentaires
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Les patients modifient alors leurs habitudes alimentaires : ils boivent beaucoup, cuisinent des
plats en sauce, mangent peu a I’extérieur, perdent I’appétit par lassitude.

La mugueuse buccale est seche, matte, pateuse, et collante ce qui va altérer la phonation, les
patients se plaignent toujours du besoin répété d’humidifications de la muqueuse. L’élocution
sera difficile, spécialement sur une longue durée, avec une incapacité de tenir une
conversation au long court.

On note une diminution de la fonction gustative, pendant les repas les aliments paraissent
fades, sans goQt. Le patient fait preuve d’inappétence, d’intolérance aux mets salés, épicés,
acide (fruit, salade), sucrés.

En cas de radiothérapie cervico-faciale, hypogueusie apparait a partir de 20 Gy. [16]

4.8 D’autres conséquences :

4.8.1 Halitose : la mauvaise haleine :

La sécheresse buccale est considere comme étiologie de la mauvaise haleine. [111]

L’halitose est induite par des composés chimiques présents dans 1’air expiré. Les bactéries du
bio film (anaérobie, a Gram négatif) dégradent des protéines et des acides gras libres des
cellules épithéliales desquamées et/ou résidus alimentaires en molécules malodorantes telles
que les composés sulfurés volatils (CSV), les composés aromatiques volatils, et les composés
azotés (urée, ammoniaque). [112]

4.8.2 Perturbation de sommeil :
Les patients atteints de xérostomie connaissent souvent des troubles du sommeil en raison de
la nécessité de se réveiller pour humidifier leur bouche seche. [113]

57



Revue de la littérature

5 DEMARCHE DIAGNOSTIQUE :

L’objectif de cette étude est d’identifier les patients touchés par la xérostomie, de trouver la
cause et de proposer un plan de traitement approprié. La démarche diagnostic comporte trois
¢tapes. L’interrogatoire, suivi par 1’examen clinique des patients et enfin les examens
complémentaires.

5.1 L’interrogatoire :

La premiere étape consiste a revoir les plaintes du patient. Le motif principal et I'histoire de
I'état actuel sont utiles pour déterminer les symptdmes, leur évolution clinique et leur
importance relative au patient. Les symptémes peuvent comprendre la sécheresse buccale,
une difficulté & avaler, parler sans lubrification de la cavités buccale, sensation de brilure
dans la bouche, sensibilité aux aliments acides ou épicés, perturbation du gout, lévres
fréquemment gercées et difficulté de tolérer les prothéses dentaires. [114]

Les questions de I’interrogatoire permettent aussi de connaitre leur age, leur profession et
d’appréhender tant leur psychologie que leur mode de vie.

5.2 Antécédents médicaux et anamnese :
Le praticien renseignera le patient sur les antécédents médicaux (diabéte, maladie auto-
immune connue, antécédents d’irradiation, dépression, hypertension artérielle, problémes
psychologiques) et familiaux (le facteur héréditaire est trés présent dans certaines
pathologies : rhumatologique, immunologique, endocrinienne : diabéte), ses anciennes et
nouvelles prescription (et une possible auto-médication). [115]
Dans les cas suspect de la secheresse buccal on pose les questions selon le protocole proposé
par Fox [116] :
1) Avez-vous la bouche séche pendant la nuit ou au réveil ?
2) Souffrez-vous de sécheresse buccale pendant la journée ?
3) Gardez-vous un verre d’eau a cote de votre lit ?
4) Buvez-vous des liquides en avalant des aliments secs ?
5) Avez-vous la bouche séche pendant les repas ?
6) Avez-vous des problemes pour avaler des aliments ?
7) Utiliser-vous quotidiennement des chewing gum pour éliminer la sensation de
sécheresse buccale
8) Utilisez-vous quotidiennement des bonbons durs aux fruits ou a la menthe pour
éliminer une sensation de sécheresse buccale ?
9) Percevez-vous le volume de salive dans votre bouche comme étant trop
faible/excessive, ou ne le remarquez-vous tout simplement pas ?
10) Avez-vous besoin d’humidifier votre bouche fréquemment ?
Enfin le praticien recherchera d’autres localisations de sécheresse : oculaire, génitale,
digestive, trachéobronchique pour orienter le diagnostic vers une autre étiologie d’ordre
syndromique ou systémique.
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5.3 L’examen Clinique

5.3.1 L’examen exo buccal :

Nous passerons a I’examen clinique approfondi, qui commence en premier temps par
I’examen des ATM, les muscles et les ganglions cervicaux. La palpation des glandes
salivaires va apprécier le volume et la consistance , surtout au niveau des parotides et des
submandibulaires.[98]

Concernant les lévres peuvent étre seches, gercées ou craquelées, on remarque le plus souvent
une chéilite et des perléches associées.[117]

5.3.2 L’examen endobuccal :
Permet de voir les signes directs du déficit salivaire et ceux liés aux complications de la
sécheresse buccale.

1) Au niveau des tissus mous :
Les altérations muqueuses objectivant la xérostomie sont: les perleches (chéilite
commissurale érosive); une muqueuse buccale rouge et vernissée recouverte d’un enduit
mucoide ,blanchatre, mousseux et collant a 1’abaisse-langue ; une langue lisse dépapillée, des
fissures douloureuses de la langue de type démangeaison ,ainsi que des sensations de bralures
permanentes localisées sur la langue (glossodynies), le palais, la face interne des joues
(stomatodynies) exacerbées par les aliments épicés ou acides

2) Au niveau des tissus durs :
L’augmentation de fréquence des caries dentaires, en particulier au niveau des collets est a
I’origine de douleurs. Des collets dénudés peuvent entrainer des douleurs importantes au
chaud et au froid, aux sucres et aux acides.

3) Au niveau des prothéses :
Une diminution de la salive est a 1’origine d’une perte de 1’adhérence des prothéses dont le
port peut devenir intolérable (principalement les prothéses en résine). La prothése donne une
sensation d’étre trop grosse, mal ajustée et génante.

5.3.3 Examen des fonctions :

1) La mastication :
La mastication en elle-méme ne pose en principe aucun probleme, pourtant, les patients ont
besoin d’avoir une alimentation semi-liquide. Ce besoin est subjectif, et d0 a 1’intolérance
inter prandiale des porteur de prothése, lors des repas, le patient se plaint d’une dysagueusie,
c’est-a-dire la perturbation du goQt, et il n’est pas rare d’observer une intolérance a la
nourriture épicée, salée et acide. [118]

2) Ladéglutition :
L’absence de lubrification des aliments a cause de 1’hyposialie rend la déglutition pénible. Le
bol alimentaire est accompagné d’une gorgée d’eau pour permettre une déglutition plus aisée.

3) La phonation :
Les patients ont des difficultés a prononcer certaines syllabes, ceci s’accompagne d’une
sensation de gorge séche.
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5.3.4 Les examens complémentaires :
5.3.4.1 Lasialometrie:

La sialométrie nous permet de déterminer le degré d'altération de la fonction des glandes
salivaires. Le flux est exprimé en ml de salive recueillie par minute.
Moyenne tous ages confondus :
e (0,42 ml/mn chez ’homme adulte
e 0,37 ml /mn chez la femme adulte
e 0,30 ml/mn chez I’homme (60 a 74 ans)
e 0,20 ml/mn chez la femme (60 a 74 ans) [119] [120]
Il existe plusieurs tests et techniques.

Protocole de la sialométrie :
D’aprés Sreebny and Valdini [121]:
Précautions :

1. Pour le patient :
Avant le test, le patient ne doit pas brosser les dents, ni boire, ni manger, ni fumer. La salive
doit étre collectée soit au réveil, soit au moins 2 heures aprés le déjeuner.

2. Pour le praticien :
Lors du test, le médecin doit éviter les manipulations saignantes comme le sondage des
poches.

Salive totale non stimulée :
En évitant de bouger la langue et les lévres, le patient doit laisser écouler la salive en crachant
passivement dans un gobelet toutes les 2 minutes pendant une période de 6 minutes. La
déglutition est autorisée apres chaque tranche de 2 minutes.[119]

1) La technique pondérale par Laudenbach :
Pour Laudenbach, la technique pondérale est la plus efficace, il s’agit d’une petite compresse
de 0,95g en format 20x20 (quand elle est dépliée), elle constitue le moyen de prélevement le
plus simple et le moins stimulant. Le prélévement se fait en dehors de la digestion et de la
faim (& 2 heures des repas). Pour la salive de repos, la compresse est laissée 5 minutes placée
dans le creux sublingual, le visage du patient est orienté en bas et en avant, sans que le patient
ne déglutisse. Elle est retirée a la précelle et pesé.
Pour ce qui est de la sécrétion stimulée, la mastication de la compresse apparait selon lui, le
facteur de stimulation le plus efficace, le plus simple, et surtout le plus physiologique. La
mastication se fait sans déglutir, le visage toujours penché vers 1’avant (afin que la salive
coule vers le creux sublingual). Chez un sujet normal, la salive stimulée étant abondante,
Laudenbach préconise une durée d’épreuve d’une minute seulement, afin que la compresse
puisse absorber la totalité de la salive excrétée.[122]
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2) Technique par aspiration :

Cette technique est utilisée pour étudier la fonction des glandes salivaires parotides, des
capsules de Lashley-louchtchenko-Krasnogorsky sont utilisées. Ces capsules "aspirent™ a la
membrane muqueuse de la joue de telle sorte que la papille du canal parotidien est
transformée en son centre. Ensuite, La salive parotidienne est recueillie pendant 20 minutes.
Ce procéde est préféré en présence d'inclusions fibrineuses ou en présence de salive visqueuse.
La méthode ne peut pas étre utilisée pour la sialométrie des glandes sous - maxillaires en
raison de la présence des insertions musculaires.[123]

3) Technique du débit salivaire :
a. Technique du sucre :
Un morceau de sucre n°4 est placé sous la langue d’un sujet avec la bouche fermé, avec la
téte un peu inclinée en avant, on demande au patient de ne pas déglutir. Le sucre se mouille
alors totalement et commence a se dissoudre en 3 minutes. Lorsque le temps atteint ou
dépasse 4 minutes, on peut parler de déficit salivaire. Ce test est utile par exemple en
clinique pour distinguer les véritables hyposialie des paresthésies buccales dont beaucoup de
personnes du troisieme age se plaignent en incriminant une sécheresse buccale. [124]
b. Technique de la paraffine :
Le patient mache un chewing-gum de paraffine sans ardbme pendant 5 minutes et regoit
I’instruction de vider tout le liquide buccal dans un récipient gradué. . Ensuite, le récipient
gradué est pesé avec une balance de précision, en supposant que 1g =1ml (densité de la
salive = 1,01). L’interprétation des résultats se fait en fonction des valeurs de référence de
I’hyposalivation et de la xérostomie note dans la table 1.[125]
C. Technique de I’acide citrique :
Cette méthode consiste a mettre 2ml d’une solution d’acide citrique (2%) sur le dos de la
langue. La solution doit étre maintenue en bouche pendant une minute puis crachée.
La salive est collectée par crachat toutes les 2 min pendant une période de 6 min.

Salive non stimulée Salive stimulée
Normal >0.2ml/min >1 ml/min
Hyposialie modéré 0.1a0.19ml/min 0.7 2 0.99ml/min
Hyposialie sévere <0.1ml/min <0.7ml/min

Tableau 3 : Valeurs de référence dans la détermination du débit salivaire [121]

5.3.4.2 Mesure du pH intrabuccal :

L’abaissement du pH salivaire est mesure grace a un papier pH précis a 3/10 d’unité environ.
Le papier est appliqué sur le dos de la langue et doit rester le temps nécessaire pour étre
totalement mouillé par la salive (I min). La lecture du pH s’effectue par comparaison du
virage du papier avec ’échelle colorimétrique graduée par demi-unité. Cette mesure devra
étre faite a distance de toute prise d’aliments, de médicaments ou de bains de bouche.
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L’abaissement du pH en dessous de 5,5 constitue un signal indirect, mais constant et trés
évocateur d’hyposialie. [124]

5.3.5 Autres examens complémentaires :

1) Les radiographies sans préparation :
Ce sont les clichés panoramiques et occlusaux, ils sont aussi utilisés en premiere intention
dans la recherche de lithiases et calcinoses. De plus ils permettent une évaluation de 1’état
dentaire et parodontal du patient atteint de xérostomie.[126]

2) Sialographie :

C’est une opacification des glandes, basée sur l’injection d’un produit de contraste (le
Lipiodol ultra-fluide) par le canal excréteur d’une glande salivaire principale, pour objectiver
sa morphologie et son fonctionnement. C’est une technique utilisée pour les parotides
essentiellement et les submandibulaires. L’absence de salive est confirmée par la densité¢ du
produit de contraste dans le systeme acino-canaliculaire. Lorsque ce systéme n’est pas
complétement détruit, il apparait une opacification dense du parenchyme. En revanche, une
image en « arbre mort » est le signe d’une destruction compléte.

i.  Comment se préparer a une sialographie :
Cet examen ne nécessite pas de préparation particuliere. Le patient n’a pas besoin d’étre a
jeun le jour de I’examen. Le patient devra cependant prévenir le médecin de ses traitements en
cours et aussi s’il est allergique a certaines substances pour que des précautions soient prises.
Pour les personnes allergiques a I’iode présent dans le produit de contraste, des médicaments
destinés a limiter la survenue de réactions allergiques leur seront prescrits. Par ailleurs, le
patient devra prendre une citronnade le jour de I’examen.

ii. Déroulement de I’examen :
D’abord, le patient est installé sur la table d’examen en position assise ou couchée. Une
premicre série de clichés radiographique est réalisée avant 1’injection du produit de contraste.
Ensuite, a I’aide d’un cathéter tres fin, le radiologue injectera le produit de contraste dans le
canal de la glande salivaire. Dans certains cas, on peut demander au patient de boire quelques
gouttes de citron. Cela a pour but d’augmenter la production de salive ce qui facilitera
I’examen. Apres I'injection du produit et sa diffusion au niveau des glandes salivaires,
plusieurs clichés de la glande seront pris dans différentes positions. 1l est demandé au patient
de bouger le moins possible pendant la prise des clichés. La sialographie est un examen rapide
qui dure moins d’une heure.[127]

3) Sialoendoscopie :

La sialographie reste une technique delicate et parfois douloureuse. Son caractére invasif et
potentiellement dangereux la fait pratiquement abandonner en faveur de la sialoendoscopie.
La sialendoscopie, ou endoscopie salivaire, est un moyen de visualiser directement les calculs
et les sténoses en pénétrant dans une glande avec un micro-endoscope. La procédure permet
I'insertion d'extracteurs de pierres et d'autres outils d'intervention. Cette option de traitement
mini-invasive a le potentiel de sauver un canal par ailleurs sain (tube a travers lequel la salive
s'écoule) en améliorant le flux salivaire sans effectuer une chirurgie ouverte invasive qui peut
entrainer une perte complete de la fonction glandulaire.[128]
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4) Lascintigraphie salivaire au Technétium 99 :

Elle consiste en I’administration par voie intraveineuse d’un radioélément, le technétium 99,
sélectivement capté par les tissus salivaires. Elle permet de mesurer la fixation de cet isotope
radioactif et son élimination dans la salive. Dés la premi¢re minute d’injection, les glandes
principales sont contaminées, aprés une heure, c’est au tour des glandes accessoires, de la
salive et des muqueuses. La distribution de 1’isotope fournit une image dynamique de la
fonction et de I’excrétion des glandes salivaires, dans des conditions de repos ou de
stimulation. Le résultat attendu dans le syndrome sec, est une fixation diminuée du technétium
99 (voire absente dans les cas extrémes), et une excrétion diminuée et ralentie.[98]

5) L’échographie :
L'échographie est une technique utile pour I'évaluation des masses des glandes parotides et
sous-maxillaires. Elle devient de plus en plus la méthode de choix pour I'évaluation initiale
des glandes salivaires. Elle est moins couteuse, largement disponible et sdr, et peut étre utilisé
pour délimiter les lésions superficielles de la glande salivaire aussi précises que la TDM et
I'IRM. Elle peut aussi correctement différencier les Iésions malignes des bénignes dans 90 %
des cas et confirmer la suspicion clinique d'un masse.[129]

6) Tomodensitométrie :

La tomodensitométrie est moins chére que I''RM et plus facilement disponible. La
tomodensitométrie non amélioré est utile pour identifier les petits calculs dans la glande ou le
conduit salivaire, c’est la technique de choix pour apprécier 1'érosion osseuse causée par des
lesions malignes. La TDM amelioreé est utilisé dans la stadification d'une maladie maligne qui
implique les glandes salivaires. Elle est utile lorsque I'IRM est contre-indiquée pour
I'tvaluation du lobe profond et pour évaluer les lymphoadénopathie du pharynx et du cou. Son
utilisation cependant, doit étre limitée dans la mesure du possible en raison de la dose élevée
du rayonnement impliqueé. Le cone-beam est de plus en plus utilisé dans les centres de service
d’imagerie de la téte et du cou et dento-maxillo-faciale. Il fournit une résolution spatiale
isotrope relativement élevée des structures avec une dose de rayonnement inférieure.[129]

7) Imagerie par résonance magnétique :
L'IRM offre un excellent contraste des tissus mous et une excellente résolution spatiale et est
supérieur au scanner dans I'évaluation de l'interface entre les tissus musculaires et tumoraux,
avec 1’avantage de ne pas utiliser des radiations ionisantes. C'est aussi la méthode de choix
pour l'imagerie de l'espace para pharynge, les images identifieront la plupart des lésions
parotidiennes malgreé la présence d’un fond gras hyper intense

5.3.6 Les examens anatomopathologiques :

1) Biopsie des glandes salivaires :
La biopsie des glandes principales, notamment de la parotide, n’est plus pratiquée, en raison
des risques de lésion du nerf facial, ou le conduit salivaire.
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Biopsie des glandes salivaires accessoires :

Déroulement du geste :

L’incision linéaire de la lévre inférieure est la technique actuellement la plus couramment
utilisée pour obtenir les lobules glandulaires. De nombreux autres gestes plus ou moins
invasifs tels que 1’utilisation d’un punch a biopsies, la réalisation d’une incision elliptique ont
été decrits.

Interprétation : Concept de Focus score

La BGSA est considérée positive en cas de Focus score (FS) supérieur ou égal a 1. Un focus
est défini par un agglomérat de plus de 50 lymphocytes, de localisation péri-canalaire ou péri-
vasculaire. Un FS égal a 1 correspond a la présence de 1 focus lymphocytaire pour une
surface glandulaire de 4 mm2.Le compte-rendu doit étre détaillé et préciser la taille de la
glande, le nombre de sections réalisées et une description des Iésions observées.

La valeur diagnostique de la BGSA est difficile a préciser, en effet, la plupart des études ont
étudié des populations présentant un probable syndrome sec et utilisé la BGSA pour porter le
diagnostic.[130]
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6 PRISE EN CHARGE DE LA SECHRESSE BUCCALE

Jusqu’a aujourd’hui, le traitement de la vrai ou fausse xérostomie n’est uniquement
symptomatique et préventif, il vise a améliorer la qualité de vie du patient souffrant d’un
hypofonctionnement des glandes salivaires, diminuer et de prévenir les complications locales.

Les patients doivent étre conseillés sur le maintien de I'nydratation par une consommation
d'eau adéquate. Une bonne hygiéne buccale avec des visites régulieres chez le dentiste et des
fluorures topiques sont également nécessaires pour l'identification des signes de xérostomie et
pour la prévention des caries dentaires, respectivement. Augmenter I'numidité le soir et éviter
les aliments croquants, épicés, acides ou durs peut également étre utile. La prise en charge
médicale des maladies sous-jacentes peut améliorer les manifestations cliniques, tout comme
les modifications du mode de vie.[131]

Le traitement des manifestations cliniques de la xérostomie peut étre divisé en deux
catégories : les sialogogues systémiques et les agents topiques.

1) Sialogogues systémiques :
Les deux agents systémiques qui sont des thérapies approuvées pour la xérostomie par la
Food and Drug Administration américaine sont la pilocarpine orale et la cevimeline.[131]

a. Pilocarpine :
La pilocarpine est un agoniste muscarinique non sélectif et un agent parasympathique. La
dose initiale recommandée est de 5 mg par jour pour un maximum de 30 mg par jour. On
demande généralement aux patients de prendre 5 mg trois fois par jour pendant au moins trois
mois. La pilocarpine peut spécifiquement diminuer la sécheresse buccale chez les patients
ayant subi une radiothérapie de la téte et du cou. L'effet optimal chez les patients ayant subi
une radiothérapie de la téte et du cou se produit entre 2 et 3 mois apreés le début de la prise du
médicament. Les effets secondaires comprennent des changements de la vision, le hoquet, la
bradycardie, I'hypotension, la constriction des bronches, I'hyperhidrose, les nausées, les
vomissements, la diarrhée, la vasodilatation cutanée et I'augmentation de la fréquence des
mictions. 1l doit étre utilisé avec prudence chez les patients souffrant de maladies
cardiovasculaires et pulmonaires et est contre-indiqué chez les patients souffrant d'iritis et de
glaucome a angle étroit. [131]

D'autres sialogogues systémiques comprennent le béthanechol, la trithione d'anéthole et la
yohimbine. Le béthanéchol est un ester carbamique de B-méthylcholine résistant au
cholinestérase, et il affecte les récepteurs M3. Il est bénéfique chez les patients présentant une
bouche séche apres une irradiation de la téte et du cou et peut augmenter leur débit salivaire.
La dose recommandée est de 25 mg trois fois par jour. [131]

b. Cevimeline :
La cevimeline est un agoniste muscarinique sélectif des récepteurs M1 et M3, situés dans les
glandes lacrymales et salivaires. Elle a moins d'effets secondaires que la pilocarpine, car elle
n'affecte pas les récepteurs M2. La posologie standard est de 30 mg trois fois par jour pendant
au moins 3 mois. Elle a également une action plus longue que la pilocarpine. [131]
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2) Agents topiques intrabuccaux :

Les médicaments topiques sont les traitements de premiére intention recommandés pour la
xerostomie. Les agents les plus couramment utilisés peuvent étre classes en gommes a macher
ou bonbons et en stimulants salivaires et substituts de salive. Les chewing-gums et les
bonbons doivent é&tre sans sucre pour prévenir les caries dentaires. Ils peuvent souvent
stimuler la sécrétion de salive et réduire la friction de la muqueuse buccale. Les stimulants et
substituts salivaires, y compris les dentifrices, les bains de bouche et les gels, peuvent
améliorer la fonction des glandes salivaires. Les substituts de salive ressemblent a la salive
naturelle et augmentent la viscosité salivaire. Les substituts de salive contiennent
généralement de la carboxyméthylcellulose, de la gomme xanthane, des mucines, de
I'nydroxyéthylcellulose, de I'oxyde de polyéthyléne ou de I'huile de lin.[131]

L'idée principale de ces substituts salivaires est de fournir un revétement durable des tissus
mous de la bouche. Mais les sprays, les liquides ou les gels doivent étre appliqués
fréqguemment tout au long de la journée (au moins 3 a 4 fois par jour) en fonction de leur
adhérence et/ou de leur capacité a durer. [80, 132, 133]

Efficacité des agents topiques :

Bien que certains agents topiques, d'apres les déclarations des patients, semblent atténuer les
symptdémes de la bouche seche, ameéliorant ainsi la qualité de vie de certains d'entre eux, il
n'existe aucune preuve scientifique solide de l'efficacité d'un traitement topique pour soulager
la sensation de bouche seche et la littérature récente indique qu'aucun agent topique n'est
meilleur qu'un autre . Les préférences des patients semblent jouer un réle important dans
I'acceptation et l'attribution de I'efficacité. La composition de la plupart des lubrifiants et des
substituts salivaires ne reproduit pas les composés présents dans la salive et n'a donc pas ses
effets protecteurs, bien que certains d'entre eux contiennent du fluorure et des électrolytes
pour prévenir la déminéralisation. [132-134]

6.1 Traitement préventif :
6.1.1 Chez les patients seniles :

Les causes temporaires de la bouche séche peuvent étre améliorées en évitant ou en réduisant
la consommation de substances telles que la caféine, I'alcool ou la consommation d'aliments
chauds et épicés. D'autres mesures consistent a éviter la respiration buccale et la
déshydratation. Les patients qui ont I'habitude de fumer ou de consommer de I'alcool depuis
longtemps peuvent avoir besoin de l'aide de psychologues comportementaux pour sevrer la
substance incriminée qui est un facteur causal ou contributif de leur sécheresse buccale.[132]

L'objectif est d'humidifier la muqueuse buccale. La prise en charge palliative non spécifique
de la sécheresse buccale consiste a boire de l'eau a petites gorgées et a sucer des glagons
fréquemment tout au long de la journée pour apporter de I'humidité. Pour les patients ages,
I'utilisation d'eau ou de morceaux de glace ne doit pas dépendre de la sensation de soif car les
réflexes de satiété et de soif sont obtus dans les groupes plus agés. De I'eau et de la glycérine
dans de petits flacons pulvérisateurs peuvent également étre utiles a certains patients pour
soulager périodiquement la bouche seche pendant la journée ; et l'ajout d’humidite a
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I'environnement la nuit avec un humidificateur d'air peut apporter un certain soulagement
pendant le sommeil. [80, 132, 135, 136]

6.1.2 Pour les patients ayant subis une radiothérapie de la face et du cou :

a. La radiothérapie conformationnelle avec modulation d’intensité (RCMI) :

La radiothérapie a modulation d'intensité (RCMI) est largement utilisée en raison de son
efficacité supérieure a la radiothérapie conformationnelle tridimensionnelle (3D-CRT) pour
éviter les effets secondaires. L'RCMI présente l'avantage de permettre une administration plus
précise de la dose au site de la tumeur, tout en réduisant simultanément I'exposition des tissus
normaux aux rayonnements. Par conséquent, une fixation plus précise et reproductible du
patient est considérablement plus importante en RCMI qu'en 3D-CRT.La délinéation et
I’optimisation dosimétrique doivent permettent de ne pas dépasser une dose moyenne de
26Gy dans la parotide, de 39Gy dans la glande sous-maxillaire, de 60 a 65Gy dans la
mandibule et une dose dans 2% du volume (D2%) de moins de 65Gy pour les articulations
temporomandibulaires. [137, 138]

b. Radioprotecteurs :

Les radioprotecteurs sont des agents chimiques capables de réduire les effets biologiques des
rayonnements. Les radioprotecteurs sont employés en radiothérapie pour augmenter le ratio
thérapeutique en diminuant les complications des tissus normaux. La radioprotection la plus
efficace se produit en I'absence d'oxygene. Afin de protéger les cellules contre les dommages
produits par les rayonnements, les radicaux libres (molécules ionisées) doivent étre ramenés a
leur état normal. Une autre facon d'obtenir une radioprotection consiste a utiliser des
composés sulphydryles (-SH) (donneurs d'hydrogéne endogénes), qui entrent en compétition
avec la molécule d'oxygéne pour le radical libre.[139]

c. Les médicaments parasympatholytiques :
Les médicaments parasympatholytiques ont l'effet inverse des médicaments
parasympathomimétiques, leur action est anticholinergique, c'est-a-dire qu'ils inhibent la
sécrétion de salive. Les résultats de tests sur des animaux (Ahlner 1994) et une étude de Rode
et al suggeérent que l'inhibition de la sécrétion salivaire pendant la radiothérapie pourrait en
fait protéger les dommages ultérieurs des glandes salivaires et améliorer la salivation apres le
traitement.[140, 141]

d. Agents cytoprotecteurs :

Des agents cytoprotecteurs peuvent étre administrés avant, pendant ou apres un traitement
anticancéreux afin de réduire ou de prévenir les dommages ou la toxicité pour les cellules et
les tissus normaux sans compromettre l'efficacité thérapeutique. L'amifostine est un agent
cytoprotecteur et il a été démontré qu'il s'accumule dans les glandes salivaires ; certains
rapports indiquent que cela pourrait entrainer une réduction des lésions du parenchyme
parotidien dues a la radiothérapie, et réduire I'incidence de la xérostomie radio-induite. Il a
également été prouvé que l'amifostine était un cytoprotecteur efficace contre les effets
toxiques du cisplatine.[139, 140, 142]

L'association d'un radio protecteur et de I'RCMI peut encore diminuer la toxicité des
rayonnements sans compromettre le contrdle de la tumeur.[143]
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6.2 Treatment symptomatique:

6.2.1 Syndrome de Gougerot :

Des agents immunologiquement actifs tels que linterféron alpha, les corticostéroides,
I'nydroxychlorquine et d'autres immunosuppresseurs tels que le cyclophosphamide et la
thalidomide ont été étudiés pour le traitement de la bouche séche en supprimant les
dommages glandulaires causés par des maladies immunologiquement médicamenteuses telles
que le syndrome de Sjogren et dautres comme la sarcoidose, les maladies des glandes
salivaires liées a l'infection par le VHC et le VIH. [80, 132]

6.2.2 Radiothérapie de la téte et du cou :

a. Pilocarpine:
La pilocarpine est un agoniste cholinergique parasympathomimétique non sélectif qui exerce
son action en stimulant les récepteurs muscariniques a la surface des cellules des glandes
salivaires. Ainsi, les parties de la glande dont la fonction est préservée sont obligatoires pour
un effet positif de la pilocarpine et, de ce point de vue, le schéma de distribution de la dose est
important.[144-146]

b. Acupuncture :
La stimulation de la sécrétion des glandes salivaires par I'acupuncture et I'atténuation de la
xérostomie ne peuvent étre observées que si une partie de la glande salivaire reste
fonctionnelle. On connait peu les mécanismes de l'acupuncture qui pourraient expliquer ses
qualités thérapeutiques. La régenération du tissu des glandes salivaires apres stimulation
électrique du nerf parasympathique des glandes parotides et submandibulaires a été démontrée
dans une étude animale. On a constaté que l'acupuncture véritable était associée a des
activations neuronales qui étaient absentes lors de la stimulation de l'acupuncture fictive.
L'acupuncture s'est avérée efficace également chez les patients résistants a la pilocarpine et
comme mesure préventive.[144, 147-149]

c. Autres stratégies et approches thérapeutique :
Il s'agit notamment de l'oxygénothérapie hyperbare (HBOT), de la stimulation
gustative/masticatoire et de l'utilisation de lubrifiants ou de substituts de salive, tandis que la
thérapie génique et la thérapie par cellules souches sont des approches émergentes
récentes.[144]

1) L'oxygénothérapie hyperbare :
L'HBOT a été proposée pour améliorer la qualité des tissus, favoriser la guérison et prévenir
la dégradation des champs de tissus irradiés. Elle peut étre définie comme I'administration
thérapeutique d'oxygene a 100 % a des pressions environnementales supérieures a 1
atmosphére absolue (ATA). L'administration consiste a placer la personne dans un récipient
étanche a l'air, a augmenter la pression a l'intérieur de ce récipient et a donner de lI'oxygene a
100 % pour la respiration. De cette maniére, il est possible de délivrer une pression partielle
d'oxygene considérablement accrue aux poumons, au sang et aux tissus. En général, les
traitements impliquent une pressurisation entre 2,0 et 2,5 ATA pendant des périodes
comprises entre 60 et 120 minutes une ou deux fois par jour, pour un total de 30 a 60 séances
de traitement.[150]
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2) Stimulants gustatifs :
L'utilisation de stimulants gustatifs ou masticatoires, de lubrifiants et de substituts de salive
est une mesure purement symptomatique. Néanmoins, il pourrait s'agir d'une disposition
appréciée chez les patients dont la sécrétion résiduelle de salive lors de la stimulation est
insuffisante. Ces agents ne peuvent pas remplacer les propriétés antimicrobiennes et
immunologiques de la salive. [144]

3) Lathérapie génique :
La thérapie génique repose sur l'injection d'un vecteur viral, qui transmet des informations
génétiques dans un tissu afin d'entrainer un changement bénéfique. Elle représente une
nouvelle approche prometteuse pour le traitement de la xérostomie induite par la RT. Le tissu
des glandes salivaires s'est révélé étre une bonne cible pour le transfert de génes en raison de
la présence de cellules épithéliales stables, bien différenciées et se divisant lentement, de la
fuite limitée du vecteur et de l'acces direct par les orifices des conduits.[144]

4) Traitement par les cellules souches :

Comme dans d'autres organes, les cellules souches jouent un réle central dans I'noméostasie
des tissus, y compris dans les glandes salivaires. En tant que précurseurs des cellules
progénitrices, qui ont une capacité d'auto-renouvellement plus faible et peuvent étre
specifiques a un tissu, elles font I'objet de recherches approfondies en matiére de régénération
tissulaire et de bio-ingénierie salivaire au niveau de la culture cellulaire et dans des modéles
animaux, mais pas encore chez I'homme. [144]

Le traitement de la xérostomie est un traitement de longue durée et exigeant, qui nécessite un
haut niveau de motivation du patient.

6.2.3 Prévention médicamenteuse :

6.2.3.1 En cas de xérostomie induite par les médicaments :

Chez les patients qui prennent des médicaments connus pour induire une hypo fonction des
glandes salivaires ou les patients sous une poly médication, une augmentation de la
consommation d'eau pourrait étre un bon début dans la thérapie de base pour réduire certains
symptémes. Un rendez-vous chez le dentiste devrait avoir lieu tous les 3-4 mois pour observer
régulierement la cavité buccale. Ces rendez-vous de rappel doivent également inclure des
radiographies (en fonction du risque carieux individuel), des séances de nettoyage
professionnel des dents, avec, une motivation pour une hygiéne buccale (également pour les
prothéses existantes). Une alternative thérapeutique consiste a diminuer la dose des
médicaments ou a les remplacer par des médicaments moins xerogenes. Il est possible de
fractionner la dose en prises plus fréquentes, ce qui peut parfois diminuer la sensation de
sécheresse. Les doses des médicaments peuvent étre aussi ajustées afin que les pics de
concentration sanguine se produisent pendant le sommeil. Le chirurgien-dentiste applique ces
modifications thérapeutiques en collaboration avec le médecin traitant en prenant en
considération I’importance des pathologies traitées.[151, 152]

69



Revue de la littérature

6.2.3.2 Traitements des étiologies locales et infectieuses :

1) Les lithiases salivaires :
Les petits calculs peuvent parfois étre éliminés par manipulation ou en augmentant la
salivation, en sucant un citron par exemple, ce qui conduit a I'expulsion du calcul. Un
antibiotique intraveineux comme la nafcilline est administré en cas d'infection bactérienne
due a une obstruction persistante du conduit. Les calculs les plus gros nécessitent une
exposition chirurgicale pour étre retirés. Le choc piézoélectrique est une alternative a
I'ablation chirurgicale.

2) Les traumatismes des glandes salivaires
En cas du traumatisme, si le canal a été sectionne, une anastomose bout & bout du canal sur un
cathéter ou une endoprothese du canal salivaire doit étre réalisée avec des sutures plus fines.
Le cathéter ou le canal salivaire est maintenu en place pendant 2 semaines et retiré par la suite.
Un hématome important doit étre drainé avant qu'il ne s'organise car la fibrose et la cicatrice
qui s'ensuivent peuvent entrainer une cicatrisation et une obstruction du canal.[85, 86]

3) La prothese totale :
La sécheresse buccale causée par une prothese dépend du type de prothese, les implants sont
donc un bon choix pour les patients afin de I'éviter.

4) La respiration buccale :
Le diagnostic et le traitement de la respiration buccale (et de tous ses problemes médicaux,
sociaux et comportementaux qui y sont associés) sont mieux gérées en utilisant une approche
multidisciplinaire impliquant des pédiatres, des médecins, des dentistes et des spécialistes en
oto-rhino-laryngologie (ORL). Nous pouvons corriger les anomalies faciales et dentaires a
l'aide d’appareils. Divers appareils fonctionnels, tels que Frankel 11 et Herbst, ont été utilisés
pour ouvrir les mandibules rétro gnathiques, qui ont tendance a fermer les voies respiratoires
pharyngées. Ces patients ont besoin d'une expansion palatine pour ouvrir les sinus nasaux, ce
qui permettra une respiration nasale plus efficace.[153]

5) Autres étiologies (infections) :

a. Lessialites virales et bactériennes :

Le traitement comprend des antibiotiques, des compresses chaudes, un massage de la glande
et des sialagogues. Un traitement avec un antibiotique antistaphylococcique résistant a la
pénicillinase doit étre commencé en attendant les cultures. La tomodensitométrie ou
I'chographie sont utiles si l'on soupgonne un abces ou une propagation régionale de
I'infection. La sialographie et la sialendoscopie sont contre-indiquées. En cas de formation
d'un abces, une incision et un drainage sont indiqués. Le traitement est basé sur les
symptémes et pour 1’infection virale (oreillons), il existe un vaccin. [85]

b. Virus de I'immunodéficience humaine (VIH) :
Il n’existe a I’heure actuelle aucun traitement curatif capable d’éradiquer le V.I.H. Les deux
axes majeurs pour lutter contre ce virus sont la prévention d’une part et les traitements
symptomatologiques qui n’ont cependant qu’un effet mineur sur I’hyposialie.
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c. Tuberculose de la glande parotide :
Le traitement est le méme que pour toute infection tuberculeuse, nécessitant une poly thérapie.
Dans les cas résistants, I'excision de la glande peut étre nécessaire et est curative.

d. La maladie des griffes du chat :
Le réconfort et I'observation de la résolution de la lymphadénopathie sont généralement
suffisants. Si le patient est trés symptomatique, des antibiotiques comme I'érythromycine,
I'azithromycine, la gentamicine et la rifampicine sont tous thérapeutiques.

6.2.3.3 Traitement des complications de I’hyposialie -

1) Atteintes des muqueuses :
Dans le contrdle symptomatique de la mucosité, chez les patients traités par radiothérapie,
nous recommandons l'utilisation de bains de bouche avec de la benzydamine et l'utilisation
d'analgésiques et de corticostéroides. Pour la prévention des infections fongiques, nous
pouvons recommander des ringages ou des gels oraux avec des agents antifongiques tels que
la nystatine et I'amphotére B.[154]

2) Le burning mouth syndrome :

a. Traitement par suppléments vitaminiques :
Les patients atteints de BMS présentant des carences en vitamine B12, d'acide folique et du
fer ont montré une amélioration apres la prise de suppléments.

b. Traitement de substitution au zinc :
Un traitement de substitution au zinc est approprié chez les patients atteints BMS est efficace
pour soulager les symptémes de brdlure ou de douleur buccale.

c. Traitement par médicaments topique :
Capsaicine (Capsicum frutescens L.), clonazépam, lidocaine, chlorhydrate de benzydamine a
0,15 %, et Aloe vera (Aloe Barbadensis Miller) ont été utilisés par voie topique pour le
traitement du BMS.

d. Traitement par médicamenteux systémique :
La capsaicine systémique a été utilisée (0,25%, trois fois par jour pendant 30 jours) avec une
réduction significative de lintensité de la douleur. Cependant, son utilisation n'est pas
recommandée pour un traitement prolongé, car des patients ressentent des douleurs gastriques
apres 4 semaines de traitement. [155]

3) Les infections:

Candidose pseudomembraneuse aigué (muguet), candidose érythémateuse

La monothérapie antifongique suffit dans la tres grande majorité des cas. La bithérapie se
justifie, en cas d’autres localisations spécifique. La durée du traitement d’une candidose est de
14 jours aprés la derniére hémoculture positive en 1’absence de localisation systémique
particuliere. Si le Candida isolé est supposé sensible au fluconazole, toute désescalade vers le
fluconazole est recommandée. En cas d’isolement d’une autre espéces, un ajustement
thérapeutique peut étre nécessaire, le voriconazole (Vfend®) est une alternative thérapeutique
si la souche est sensible au voriconazole.[156]
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4) Les caries dentaires :
L’hygiéne bucco-dentaire doit étre rigoureuse et réguliere : brossage des dents aprés chaque
repas avec une brosse a dents chirurgicale souple et un dentifrice fluoré, bains de bouche non
agressifs (eau bicarbonatée), utilisation de jets dentaires et de fils parodontaux pour le
nettoyage des espaces inter dentaires, nettoyage et brossage systématique des protheses
amovibles qui seront déposées chaque nuit dans une solution antiseptique.[157]

5) Halitose : la mauvaise haleine :

Le patient subit un examen dentaire complet, car les maladies parodontales non contrélées et
d'autres infections dentaires peuvent contribuer a l'apparition d'une mauvaise haleine. Les
mauvaises odeurs sont dues a I'émission de thiols et de sulfures par des bactéries anaérobies,
le traitement vise a réduire de fagon permanente les anaérobies oraux. Dans ce but, un
dispositif de pulvérisation intra-oral de liquide et d'air et un nettoyeur dentaire intra-oral a
ultrasons ont été concus pour délivrer un irrigant pour le débridement antiseptique des tissus
durs et mous de la bouche. Apreés cette procédure, les patients regoivent des instructions sur
l'utilisation d'un nettoyant pour tissus mous a domicile et d'un nettoyant buccal a haut
potentiel d'oxydation (bain de bouche a chlohexidine). Le régime effectué deux fois par jour,
le matin et le soir, est suffisant pour maintenir le contr6le de lI'odeur de I'haleine chez la
plupart des personnes aprées avoir subi le débridement antiseptique en cabinet.[158]
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7 PROTOCOLE DE PRISE EN CHARGE DES PATIENTS IRRADIES

7.1 Avant la radiothérapie :

Un examen dentaire complet (examen clinique et radiographique de la cavité buccale), un
diagnostic et un traitement doivent étre effectués avant le début de la radiothérapie. Un
examen complet de la muqueuse, de la dentition et du parodonte doit étre effectué. La vitalité
des dents doit étre évaluée. La restauration des Iésions carieuses, le traitement endodontique et
la réfection des restaurations doivent étre effectués avant le début de la radiothérapie afin de
prévenir toute complication future. Les dents présentant une infection pulpaire ou parodontale
grave doivent étre extraites pendant la phase de pré radiation afin de réduire le risque
d'ostéoradionécrose. [159]

Le patient doit recevoir des instructions de soins préventifs a domicile qui comprennent une
hygiéne buccale rigoureuse (y compris des techniques inters dentaires comme l'utilisation du
fil dentaire), l'auto-application quotidienne de fluorure topique, des bains de bouche
reminéralisant ou de préparation de salive artificiel et la restriction de la consommation
d'aliments cariogenes.

L'application quotidienne d'un gel topique de fluorure de sodium a 1,0 % au moyen de
supports fluorés personnalisés est recommandée pour réduire l'apparition de caries. L'étude
classique de Dreizen et al a montré que I'application d'un gel de fluorure de sodium neutre a
1 % applique quotidiennement dans des plateaux personnalises pouvait réduire de maniére
significative les caries chez les patients irradiés. Les bains de bouche contenant du fluorure
neutre se sont également avérés bénéfiques pour prévenir l'apparition de caries.[159]

7.1.1 L’extraction dentaire avant le début de la radiothérapie pour prévenir
I'ostéoradionécrose :

L'objectif de la prise en charge orale avant le début de la radiothérapie est de prévenir I’ORN.
Bien que l'incidence d’une ORN soit faible, il est rare qu'elle guérisse spontanément
lorsqu'elle survient; chez les patients présentant des lésions avancées, une résection
chirurgicale de la machoire devient nécessaire. Par conséquent, il convient d'évaluer la source
de l'infection et de déterminer si des extractions dentaires sont nécessaires. Si nécessaire, les
extractions doivent étre réalisées au moins 2 semaines avant le début de la radiothérapie.[138]
Etant donné que la plupart des cas d’ORN se produisent dans la région molaire de la machoire
inférieure, il peut étre nécessaire d'extraire la molaire mandibulaire présentant un foyer péri
apical. En outre, il a été constaté que l'extraction de dents aprés une radiothérapie présente
une corrélation significative avec le développement d’une ORN. Par conséquent, les dents qui
ne peuvent pas étre conservées pendant une longue période doivent étre extraites avant le
début de la radiothérapie. [138]

La Société allemande des sciences dentaires, orales et craniomandibulaires indique que les
criteres pour l'extraction des dents avant la radiothérapie ont une profondeur de sondage
parodontal égale ou supérieure a 5 mm et une atteinte de la furcation [138].

7.1.2 Préparation de spacers pour prévenir les mucosites orales graves :

Les métaux dentaires existants produisent une rétrodiffusion électronique, qui peut
endommager les tissus mous environnants. Les effets de rétrodiffusion a la surface des
matériaux dentaires entrainent une augmentation de la dose de rayonnement pouvant atteindre
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170 %, mesurée sans matériaux. Il a également été signalé que I'étendue de l'effet de
rétrodiffusion atteint des niveaux maximaux a une distance de 4 mm. C'est pourquoi, dans
certains cas, un dispositif de retenue, également appelé "spacer", est placé de maniére
appropriée. L'épaisseur des spacers est généralement de 3 mm et peut atteindre 5 mm dans le
cas de restaurations métalliques [138]

7.2 Au cours de la radiothérapie :

La prise en charge de la mucosite buccale doit impliquer un régime de soins bucco-dentaires
préventifs défini qui comprend la mise en ceuvre agressive de procédures d'’hygiéne bucco-
dentaire, notamment le brossage, I'utilisation du fil dentaire et l'utilisation de bain de bouche.
Bien que ces méthodes ne préviennent pas la mucosite et n'aient pas d'impact sur la gravité
des lésions en soi, elles apportent un soutien essentiel a la cavité buccale et peuvent
indirectement améliorer I'observance du traitement en diminuant les risques d'infection.[138]

1) Utilisation du chlorhydrate de pilocarpine

2) Soins Bucco-Dentaires

Les patients recoivent généralement des soins bucco-dentaires professionnels dispensés par un
hygiéniste dentaire au moins une fois par semaine jusqu'a la fin de la radiothérapie. Les
modalités de soins bucco-dentaires comprennent généralement I'élimination de la plaque
dentaire a l'aide de méthodes professionnelles de nettoyage mécanique des dents et
I'élimination douce des débris muqueux a l'aide d'une éponge humide afin de maintenir la
cavité buccale aussi propre que possible. [138]

Pour pallier la sécheresse buccale, il est conseillé de siroter de I'eau au besoin pour atténuer la
sécheresse buccale. Plusieurs produits de soutien, dont la salive artificielle, sont également
disponibles. En outre, il est également conseillé de se rincer la bouche avec une solution
composée de ¥ cuillere a café de bicarbonate de soude (et/ou % ou ¥ cuillére a café de sel de
table) dans 1 tasse d'eau chaude plusieurs fois par jour pour nettoyer et lubrifier les tissus
buccaux et tamponner I'environnement buccal. [138]

7.3 Apreés la radiothérapie:

Les objectifs de la gestion dentaire post-traitement comprennent la prévention et le traitement
des caries dentaires, et la prévention de I'ostéoradionécrose . La résistance aux caries dentaires
peut étre ameéliorée par I'application de fluorures topiques ; il a été demontré que le dentifrice
fluoré apporte un bénéfice significatif dans la prévention et la reminéralisation des caries
radiculaires chez les patients subissant des radiations pour un cancer de la téte et du cou.
L'efficacité du fluorure chez ces patients peut étre limitée par le manque de calcium et de
phosphate secondaire a I'nyposalivation. La reminéralisation ne peut pas avoir lieu si la salive
ne contient pas suffisamment de calcium et de phosphate par rapport aux minéraux de la dent.
Le calcium et le phosphate exogénes peuvent hypothétiquement améliorer les résultats
dentaires en permettant la reminéralisassions des surfaces dentaires.[138]
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PROBLEMATIQUE:

La salive joue plusieurs réles dans la cavité buccale, ces principales fonctions sont la défense
contre le processus carieux, la préparation de la nourriture pour l'avaler, la modulation du godt
et surtout la digestion initiale par les amylases et maltases salivaires, L’absence de la salive ou
la sécheresse buccale est une maladie débilitante et un véritable handicap pour de nombreux

patients.

La sécheresse buccale attient 1-29% de la population, Il existe plus de 400 médicaments
affectent la fonction des glandes salivaires et entrainent une hypo salivation. Les maladies
auto immune tell que le syndrome Gougerot-sjogren primitif touche environ 0,02 % de la
population, d’autre part le lupus érythémateux systémique provoque chez 75 % des patients
une xérostomie. Dans l'infection par le VIH, entre 1,2 % et 40 % des patients séropositifs
souffrent de xérostomie. En cas d'infection par le VHC, entre 5 % et 55 % des patients
peuvent présenter une xérostomie. Les facteurs liés au mode de vie contribuent également a la
sécheresse buccale comme le tabagisme, la consommation d'alcool et de boissons caféines.

Si elle n'est pas traitée, la sécheresse buccale peut provoquer de nombreuses complications,
entrainant des carences nutritionnelles, une baisse de I'humeur et finalement une dépression.
Le traitement de la xérostomie est un traitement de longue durée et exigeant, qui requiert donc
une grande motivation de la part du patient.

Le médecin dentiste doit dresser un plan de prise en charge sérieux pour minimiser 1’impact
de la sécheresse buccale sur I’organe dentaire et les fonctions buccaux. D’autre part il est
amené a collaborer avec le médecin traitant pour éduquer et controler 1°état buccodentaire des

patients souffrant de la sécheresse buccale.

Le manque d’étude sur la sécheresse buccale et ses répercussions sur la qualité de vie des
patients nous a motivé a réalisé ce travail qui a pour objectif de décrire les différentes

manifestations de la sécheresse buccale, faciliter son diagnostic et sa prise en charge.
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1

»

7

Objectifs de I’étude :
e Objectif principal :
Décrire les manifestations buccodentaires de la secheresse buccale et la prise en charge
thérapeutique.
e Objectifs secondaires :
e Décrire les signes cliniques qui orientent le diagnostic de la sécheresse buccale
e Les étiologies de la sécheresse buccale
e Prise en charge thérapeutique de la sécheresse buccale
Type d’étude :
Il s’agit d’une série de cas clinique pour le diagnostic et la prise en charge de la sécheresse

buccale

Période et lieu d’étude :

Cette étude a été effectuée durant la période allant de Décembre 2020 a Juillet 2021 au
niveau du service de Pathologie Bucco-dentaire CHU Tlemcen.

Population d’étude :

L’¢tude a été portée sur une série de 7 patients présentant une sécheresse buccale.
Critéres d’inclusion :

Notre étude concerne les patients souffrant de sécheresse buccale.

Criteres d’exclusion :

e Patients souffrant d’une sécheresse buccale subjective (débit salivaire normal).

e Patient ne souffrant pas d’une sécheresse buccale.

La collecte des données :

Elle était faite a 1’aide du questionnaire de Fox (annexel), il comporte 10 questions a réponse

oui/non, 5 réponses ou plus, est considéré positif et une fiche clinque d’enquéte

(annexe2) qui est divisé en trois parties : I’interrogatoire, I’examen clinique (exo buccal, endo

buccal) et enfin le test de mesure du débit et du pH salivaire.
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8 Matériels utilisés :
< Seringue jetables (& usage unique)

« Plateau de consultation

< Abaisse langue

<+ Sonde parodontale

< Bandelettes de pH

« Une bouteille de 500ml d’une solution d’acide citrique dilué a 2%
< Eprouvette de 10ml

< Gobelet en plastique jetable (& usage unique)

< Serviette jetable.

< Ouvre bouche.

Figure 21 : L’ensemble du matérielle Figure 22 : Plateau de consultation, seringue
utilisés lors de 1’examen de la sialométrie. jetable ; précelle, sonde parodontale, verre en
plastique, abaisse langue, boite de bandelette

de pH
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Figure 23 : Ouvre bouche en plastique Figure 24 : Monohydrate d’acide citrique
et une fiole jaugé 500ml.

NOTE
I Soak a test strip In the test
solution for a halfsecond and

compare It with the standard
color.the resultls obt ainec.
o5 a10:=41 1 21314

Figure 25 : Boite de bandelette de ph. Figure 26 : Bouteille en verre 500ml
contenant une solution d’acide citrique

diluée a 2%.
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Figure 27 : Eprouvette en plastique jaugé 10ml.
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9 Meéthodologie :

9.1 Recrutement des patients :

Lors des consultations au service de PBD, les patients suspects de sécheresse buccale ont
rependu au questionnaire de FOX [22, 116], il comporte 10 questions a réponse oui/non, 5

réponses ou plus, est considéré positif. (Annexel).

Les cas suspects ont était programmés pour mesurer le débit et pH salivaire, en suivant les
instructions suivantes :

e L’heure du rendez-vous est a 12 :00.

e Le patient doit venir a jeun d’au moins 2h avant I’heure du rendez-vous.

e S’abstenir d’utiliser les bains de bouche et de brosser les dents.

e Si le patient est un porteur de prothese : éviter d’utiliser les colles adhésives.

e Eviter le tabac dans les 2 heures avant I’examen clinique.

Les patients sont informés sur le déroulement de I’examen clinique et la procédure de la

collecte de la salive et la mesure du pH :

% La mesure du pH salivaire :

Une bandelette du pH est laissé au contact du dos de la langue pendant 1 minute, le résultat

est interprété selon le gradient de la boite puis noté sur la fiche clinique.

«» La mesure du débit salivaire :

a. Débit salivaire non stimulé :
Le patient est assis en décubitus droit et mené d’une serviette jetable et un gobelet en
plastique. Il est demandé au patient de collecter la salive dans la cavité buccal pendant 2 min
toute en évitant de parler ou d’avaler, aprés le patient crache de manicre passive dans le
gobelet en plastique.
La procédure est répétée 03 fois successives, pendant 6 min. Le contenu du gobelet est ensuite

mesuré a I’aide de I’éprouvette puis noté sur la fiche.
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b. Débit salivaire stimulé :
La méthode utilisée est de Sreebny, L. M., & Valdini [121], a I’aide d’une seringue jetable
sans aiguille, on met 2ml d’acide citrique dilué a 2% au contact du dos de 1a langue du

patient.

Le patient laisse la solution d’acide citrique dans la bouche pendant 1 min, puis il la crache.

La procédure de la collecte et la mesure de la salive a ce moment est la méme que celle de la

salive non stimulée.

9.2 Le calcul du débit salivaire :
Le volume de la salive (ml) 6min

x) 1min

Le volume de la salive (ml)

x) = = Débit salivaire ml/min
6(min)

pH : Evocateur d’une hyposialie s’il est < 5.5

Sialométrie :
Salive non stimulée Salive stimulée
Normal >0.2ml/min >1 ml/min
Hyposialie modéré 0.1a0.19ml/min 0.7a20.99ml/min
Hyposialie sévere <0.1ml/min <0.7ml/min

Tableau 3 : Valeurs de référence dans la détermination du débit salivaire
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DISCUSSION

PRESENTATION DE LA SERIE DE CAS :
1 CasClinique n° 01 :

La patiente S.A agée de 32 ans s’est présentée a notre service pour des extractions dentaires
dans un but prothétique. La patiente a été traitée pour un cancer du cavum en 2013. Elle a
recu un traitement par une radiothérapie de la téte et du cou, 35 cures d’irradiation suivie par
03 cures de chimiothérapie. Elle est actuellement en rémission totale.

La sensation de bouche seche est apparue aprés la quatrieme cure de radiothérapie. Trois ans
aprés le traitement (2016), elle a constaté un léger retour de la salivation. Le résultat du
questionnaire de Fox était de 6 réponses positives.

L’examen exo buccal révele des levres séches et craquelées (Figure 28).

L’examen de la muqueuse révéle une rougeur sur le co6té droit de la joue et des fissures
linguales.

L’examen dentaire a trouvé un CAOD = 8 avec 3 dents cariées, 2 dents obturées et 3 dents
absentes (Figure 29).

Les dents antérieures présentent des abrasions au niveau occlusal, jusqu'a apparition de la

dentine au niveau des dents supérieures. L’examen parodontal était sans particularité.

L'interprétation de la radio panoramique dentaire montre une radio clarté autour des racines
des dents 34,35 et 45. Des caries au niveau des dents 26,27,28,37,38,47 et 48 et des racines
résiduelles des 17,18,36 et 46. (Figure 30).

Figure 28 : Des lévres séches et Figure 29 : Photo des dents cariée
craquelées, des abrasions dentaires.
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Figure 30 : panoramique dentaire de la patiente

1.1 Examen de la salive :
La sialométrie a trouvé:

e une salive visqueuse.
e Un pH salivaire =7
e Un débit salivaire non stimulé de 0.06 ml/min

e Un débit salivaire stimulé de 0.3 ml/min.

1.2 Resume:
L’examen clinique et les tests salivaires révelent que la patiente souffre d’une hyposialie

sévere (due aux irradiations de la téte et du cou) et nécessite un traitement symptomatologique
de I’hyposialie,

Le traitement de la sécheresse buccale provoqué par la radiothérapie de la téte et du cou se
résume a I’utilisation des sialogogues systémiques (pilocarpine), la patiente est aussi amenée a
utiliser les agents topiques tell les pulvérisateurs et les substituts salivaires, suivre un régime
alimentaire qui S’abstient des aliments sucrés, 1’alcool, caféine..., également maintenir une

bonne hygiene buccodentaire complété par des visites régulieres chez le dentiste.
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2 Cas Clinique n°02 :
Le patient B.A agé de 44 ans s’est présenté a notre service le 17 Février 2021 pour un

traitement des récessions dentaires (motif esthétique). Le patient a été traité pour un cancer du
cavum en 2019. 1l a recu un traitement initial avec la chimiothérapie suivi par la radiothérapie,
il a subi 35 séances d’irradiation sur I'étage supérieur de 70 Gray, puis 25 séances

d’irradiation sur I'étage inférieur de 50 Gray. Il est en rémission totale.

La sensation de bouche seche est apparue apres la 15eme séance de radiothérapie
accompagnée par une dysphagie, une dysphonie et une sensation de brilure avec les aliments

acides et epicés. Le résultat du questionnaire de Fox était 8 réponses positives.

L’examen exo buccal révele des lévres seéches et craquelées, une douleur au niveau des ATM

a I’ouverture buccale maximale, I’ouverture est limitée a 2 travers de doigt.

L’examen des muqueuses trouve une langue blanchatre et fissuré (Figure 31).

L’examen dentaire a trouvé un CAOD=19, avec 3 dents cariées, 7 dents obturees et 9 dents
absentes. Les dents antérieures sont abrasees.

L’examen parodontal trouve une inflammation gingivale modérée au niveau des dents
inferieurs du c6té lingual avec une rougeur et saignement au sondage (GI1=2). Des dép6ts
importants de plaque dans le sillon gingival (P1=3), et un liseré de saignement au niveau des

papilles (SBI =2). Présence de plusieurs récessions gingivales sur les dents 13,26, 33, 43.

Figure 31 : Une langue blanchatre et fissuré
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2.1 Examen de la salive :
La sialométrie :

e La salive est collante
e LepHestde6.
e La salive non stimulé < 0.01ml/mn.

e La salive stimulé < 0.01ml/mn.

2.2 Résumeé:
Le patient souffre d’une hyposialie sévere due aux irradiations cervico-faciales qui a réduit sa

qualité de vie et nécessite un traitement symptomatique pour soulager ses complications.

Le traitement de la sécheresse buccale provoqué par la radiothérapie de la téte et du cou se
résume a 1’utilisation des sialagogues systémiques (pilocarpine), le patient est aussi amené a
utiliser les agents topique tell les pulvérisateurs et les substituts salivaires, suivre un regime
alimentaire qui s’abstient des aliments sucrés, 1’alcool, caféine..., également maintenir une

bonne hygiéne buccodentaire complété par des visites régulieres chez le dentiste.
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3 Casclinique n°03 :

La patiente T.Y agée de 37 ans s’est présentée a notre service le 3 Mars 2021, suite a une
perte accidentelle de la restauration de la 11 qui s’est compliquée par un abceés (motif
esthétique et douloureux). La patiente est hypertendue et atteinte d’une insuffisance rénale
chronique traitée par 1’hémodialyse, la patiente raconte qu’elle a commencé a sentir une
sécheresse buccale anormale depuis 2016. Le résultat du questionnaire de FOX était 7
réponses positives sur 10.

L’examen exo buccal révele un ictére franc, une cicatrice au niveau du front, ainsi qu‘une
cécité de ’ceil gauche, des séquelles d’un accident dont la patiente a survécu a 1’enfance. On

trouve aussi des lévres pales, séches avec absence du stomion (respiration mixte).

L’examen des muqueuses trouve une langue pale et fissurée (Figure33), et une rougeur de
I’ostium de Stenon.

L’examen dentaire a trouvé un CAOD=13 avec 11 dents postérieures absentes, une dent
cariée et une dent obturée. Les dents inférieures présentent des pertes de substance sur les
faces vestibulaires. L’occlusion est de classe III angle avec une infraclusion antérieure et une
rétroalvéolie supérieur (Figure32).

L’examen parodontal mis en évidence un dépot de plaque recouvrant un tiers de la surface
dentaire vestibulaire uniquement (PI=1), la gencive présente une inflammation légére avec
modification de sa texture sans saignement provoqué ou spontanée (GI=1). Le Sulcular
Bleeding Index (SBI) correspond a 0. Les dents 14, 33, 36, 37, 43 et 44 présentent des

récessions.

Figure 32 : les pertes de substances Figure 33 : I’état du dos de la langue.

dentaires
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3.1 Examen de la salive :
L’examen de la sialométrie a trouvé

e Un pH salivaire de 7.
e Un débit salivaire non stimulé de 0.06ml/min.

e Un débit salivaire stimulé de 0.3ml/min.

3.2 Résumé:
La patiente souffre d’une hyposialie sévére et doit bénéficier d’une remise en état bucco-

dentaire, un traitement symptomatique et préventif de sa hyposialie.

La patiente est amenée a utiliser les agents topiques tell les pulvérisateurs et les substituts
salivaires, suivre un régime alimentaire qui s’abstient des aliments sucrés, I’alcool, caféine...,
également maintenir une bonne hygiéne buccodentaire complété par des visites régulieres

chez le dentiste.
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4 Cas clinique n°04 :
Il s’agit de la patiente B.M agée de 47 ans qui s’est présentée au service de pathologie

buccodentaire CHU Tlemcen le 04 Avril 2021, orientée par son médecin traitant (oncologiste)
apres la fin de la radiothérapie cervico-faciale.
La patiente est diabétique type 1 depuis 2010, ils lui ont diagnostiqué le cancer du cavum en
2018 et traité par :

e Une exérese du tissu cancéreux.

e 3 cures de chimiothérapie.

e Une irradiation pendant 2 mois a une dose de 65 Gray.
La patiente a senti la sécheresse buccale des les 1éres séances de radiothérapie.
Le questionnaire de FOX a trouvé 10 réponses positives.

L’examen exo buccal révele une sécheresse des lévres ainsi que des douleurs intenses a la
palpation intra et extra auriculaire des ATM avec des claquements des 2 cotes.

La patiente raconte qu’elle a des douleurs prétragiennes surtout la nuit.

On a noté aussi : une hypertrophie des muscles masséters également une douleur au niveau de
son insertion, douleur a la palpation des muscles : temporal, ptérygoidien médial et latéral des

2 cotes droit et gauche et une insertion musculaire rigide des muscles cervicaux.

A L’examen endobuccal : L’ouverture buccale est trés limitée, La muqueuse buccale est
fragile et elle s’ulcére rapidement. On note une langue enflammeé, dépapillé, fissure avec des
sensations de bralures surtout au moment des repas (épicés, chauds, café, boissons gazeuses)
(figure 34).

L’examen dentaire révele un CAOD = 21 dont 6 dents absentes, 14 dents cariées : la 36 en
état de racine. La présence des caries post radique typique « carie d’ébéne » sur : la 13, 14,
15, 16,47, ce sont des polycaries évolutives touchant les collets, les bords incisifs, les pointes
cuspidiennes et les faces libres, rapidement extensives et asymptomatiques(Figure35).
L’examen parodontal trouve une parodontite chronique modéré généralisé : une inflammation
modéré de la gencive (GI= 2), une accumulation importante du tartre (Pl =3), un saignement

au sondage avec un érythéme (SBI = 2), une récession au niveau de la 45.

Les examens complémentaires (radio panoramique) montrent la différence de 1’état dentaire et
parodontal avant et apres la radiothérapie : la survenue des caries dentaires profondes aprés la
radiothérapie sur les dents: 36 (état de racine), 37, 47, 16,41 avec I’installation des lyses

osseuses angulaires et horizontales (figure 36).
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Le psychisme de la patiente est affecté pour plusieurs raisons, elle a des difficultés a
prononcer certaines syllabes (la dysphonie), a prendre la parole plus de quelques minutes, ceci
s’accompagne d’une sensation de gorge séche. Parfois, elle s’isole de son entourage, ce qui
accentue un syndrome dépressif, souvent déja présent. L’hyposialie rend la déglutition
pénible (dysphagie) par I’absence de lubrification des aliments. La mastication devient elle-
méme douloureuse par la fibrose des muscles masticateurs. Pendant les repas, la dysgueusie
(trouble de godt) peut provoquer la perte du désir de s’alimenter. De plus, le besoin répété

d’humidifier a tout moment méme pendant la nuit, perturbe le sommeil.

Figure 35 : Polycaries post-radiques

Figure 36 : des radios panoramiques montrant la différence de 1’état dentaire et parodontale

avant et aprés la radiothérapie.
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4.1 Examen de la salive :
e Lasalive est trés rare, épaisse, collante et mousseuse.

e Le pH salivaire est de 5.
e La salive totale non stimulé est de 0 ,06 ml /min.

e La salive totale stimulé est de 0,2 ml /min.

42 Résumé:
L’examen clinique a révélé les signes subjectifs et objectifs évocateurs d’une hyposialie

sévere (dose de 65 Gray).

La patiente nécessite une remise en état buccodentaire qui comprend des extractions non
traumatisantes des dents irrécupérables sous antibiothérapie suivi par des sutures hermétiques
avec une éventuelle gouttiere hémostatique, une prise en charge des douleurs articulaires et

musculaires au niveau du service de parodontologie.

Le traitement de la sécheresse buccale provoqué par la radiothérapie de la téte et du cou se
résume a I’utilisation des sialogogues systémiques (pilocarpine), la patiente est aussi amenée a
utiliser les agents topiques tell les pulvérisateurs et les substituts salivaires, suivre un régime
alimentaire qui s’abstient des aliments sucrés, 1’alcool, caféine..., également maintenir une

bonne hygiene buccodentaire complété par des visites régulieres chez le dentiste.
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5 Casclinique n°05 :
Le patient B.W 4gée de 21 ans s’est présenté a notre service le 2 Juin 2021, il a été orienté par

son médecin traitant pour une remise en état buccodentaire suite a un malaise
hypoglycémique dont le patient a passé une semaine en hospitalisation.

Le patient souffre d’un diabéte type I depuis 9 ans, sous insuline et des comprimes, il est non
équilibré avec un HbAlc de 12%. Le patient raconte qu’il sent une sécheresse buccale surtout
apres ses malaises hypoglycémiques. Le rendu du questionnaire de FOX a trouvé 6 réponses
positives sur 10.

L’examen exo buccal révele des lIévres pales et fissurées (Figure 37).

L’examen dentaire rapporte un CAOD = 24 avec 6 dents absentes et 19 dents cariées.
Plusieurs dents révelent des percussions axiales positives avec antécédent d’abees (Figure38)
L’examen parodontal mis en évidence des dépdt de plaque excessive recouvrant plus des deux
tiers des faces vestibulaires et les surfaces inter dentaire (Pl= 3), la gencive présente une
inflammation sévére, rougeur marquée et un cedéme important (GI=3), le Sulcular Bleeding

Index correspond a un saignement au sondage avec érythéme et cedéme important (SBI=4) .

L’examen des fonctions révele une respiration mixte.

Figure 37 : Des levres : pales et seches. Figure 38 : I’état des dents et des muqueuses
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Présentation de la série de cas

Figure 39 : Une radio panoramique dentaire

5.1 Interprétation de la radio panoramique :
e Lesdents cariées: 17, 16, 15, 14, 13, 12, 11, 21, 22, 23, 26, 37, 35, 33, 32, 31, 43, 44,

45, 48
e Lesdents absente : 18, 25, 26, 28, 38, 36, 34, 46, 47.
e Présence d’une image radio claire englobant les racines de la : 12, 11, 21, 22, 23, 24.
e Des égressions multiples du bloc prémolo-molaire supérieur droit en regard des sites

d’extraction antagoniste.

5.2 Examen de la salive :
L’examen de la sialométrie a trouvé :

e Un pH salivaire de 7.
e Un débit salivaire non stimulé de 0.26ml/min.

e Un débit salivaire stimulé de 0.4ml/min.

5.3 Résume:
Le patient souffre d’une hyposialie séveére, il lui nécessite une remise en état bucco-dentaire.

Le patient a subi des extractions dentaires sous antibiothérapie avec des sutures hermétiques,
il est besoin d’une orientation vers le service d’OCE pour le traitement conservateur des dents
asymptomatiques.

Le patient est amené a utiliser les agents topiques tell les pulvérisateurs et les substituts
salivaires, suivre un régime alimentaire qui s’abstient des aliments sucrés, caféine, alcool,
tabac..., également maintenir une bonne hygiéne buccodentaire complété par des visites

réguliéres chez le dentiste.
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6 Casclinique n°06 :

Le patient B.K agé de 73 ans s’est présenté a notre service pour une consultation le 07 Juin
2021. Le patient présente un diabete (diabete type 2) depuis 10 ans.

Le questionnaire de fox a trouvé 6 réponses positives.

Le patient est édente total, il est porteur d’une prothése totale depuis 12ans. (Figure40)
L’examen des ATM révele des bruits type claquement du coté gauche, avec une douleur

prétragienne bilatérale.

L’examen de la fibromuqueuse trouve une exposition de 1’os alvéolaire sur le site de la 48, on

a demandé une radio panoramique pour I’investiguer(Figure4l). L’examen des fonctions

trouve une respiration mixte.

Figure 40 : Photo de I’occlusion du Figure 41 : La Radio Panoramique
patient. Dentaire.

6.1 Interprétation de la radio :
e Présence d’une irrégularité du rebord alvéolaire inférieur

e Présence des racines résiduelles de la 48.
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6.2 Examen de la salive :
L’examen de la sialométrie a trouvé :

e UnpHde7.
e Un débit salivaire non stimulé de 0.36ml/min.

e Un débit salivaire stimulé de 0.56ml/min.

6.3 Résumé :
Le patient présente une diminution sévére de la salive stimulé, il est orienté au service de

pathologie buccodentaire pour I’éventuelle extraction des racines de la 48.

Le patient est amené a utiliser les agents topiques tell les pulvérisateurs et les substituts
salivaires (pour augmenter la rétention prothétique), suivre un régime alimentaire qui
s’abstient des aliments sucrés, ’alcool, caféine..., également maintenir une bonne hygiéne

buccodentaire.
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7 Casclinique n° 07 :
Il s’agit de la patiente B.F agée de 63 ans, elle s’est présentée au service de pathologie

buccodentaire pour une consultation le 09 Juin 2021.

La patiente est hypertendue, diabétique type 2 depuis 30 ans, non équilibré avec un

HBALC de 12,5%, elle est aussi atteinte d’une hypothyroidie.

Avec I’évolution de son diabéte, la patiente raconte qu’elle avait besoin d’humidifier sa cavité

buccale plusieurs fois dans la journée. Le questionnaire de Fox trouve 6 réponses positives.

L’examen exo buccal a révélé des levres seches, des douleurs articulaires pendant les
mouvements d'ouverture des 2 c6tés, une hypertonicité des muscles masséters droit et gauche.
Ces signes sont en relation avec son ancienne prothése (plus de 25 ans) qui a causé un

effondrement de la dimension verticale.

A L’examen endobuccal : la muqueuse buccale est fragile d’aspect sec et matte, collante a
I'abaisse langue (Figure4?2), (Figure43).
La patiente présente une altération du gout (une dysgueusie) ainsi qu’une sensation de brulure

de la muqueuse linguale et du pharynx, et une mauvaise haleine : (halitose)

Figure 42 : L’état de la cavité buccale Figure 43 : La muqueuse jugale colle a

I’abaisse langue
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7.1 Examen de la salive :
e lLepH=6.

e La salive totale non stimulé 0,12 ml/min.

e La salive totale stimule 0,26 ml/min.

7.2 Résumé:
Le test salivaire ainsi que les signes cliniques précédemment mentionné tell la rareté de la

salive confirme la présence d’une hyposialie objective et sévere qui altére la qualité de vie de
la patiente.

La patiente est amenée a utiliser les agents topiques tell les pulvérisateurs et les substituts
salivaires (pour augmenter la rétention prothétique), suivre un régime alimentaire qui
s’abstient des aliments sucrés, l’alcool, caféine..., et maintenir une bonne hygi¢ne

buccodentaire.
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DISCUSSION :

L’impact de la sécheresse buccale sur la cavité buccal et le psychisme de 1’individu est
irréfutable ; plusieurs étiologies jouent un réle dans 1’aggravation d’un état de sécheresse ou

méme étre le facteur déclenchant.

Sécheresse buccale et radiothérapie :
La xérostomie radio-induite, est une complication majeure de la radiothérapie de la téte et du

cou. Elle a un impact important sur la cavité buccale et sur la qualité de vie des patients.

Dans notre étude on a regu 3 patients S.A, B.M et B.A présentent des antécédents d’un cancer
de cavum traitait par une radiothérapie de la téte et du cou, I’examen clinique et la sialométrie
révele une hyposialie sévere.

Plusieurs travaux ont été réalisés pour étudier les Iésions des glandes salivaires aprés la
radiothérapie, une étude réalisée par Wada, A., et al avait comme but d'évaluer les Iésions des
glandes salivaires a lI'aide de la sialographie de résonance magnétique en 2009. lls ont pris 16
patients atteints d'une tumeur maligne de la téte et du cou avant et aprés une radiothérapie et
ont analysé les résultats de la sialographie RM par collection de la salive non stimulé et

stimulé et la gravité clinique de la xérostomie.

Les sujets etaient 13 hommes et 3 femmes d'un 4&ge moyen de 64,4 ans, tous traités avec des
doses d'irradiation comprises entre 44 et 77 Gray. Apres le traitement, la gravité clinique de la
xérostomie chez les 16 patients comprenait 6 cas légers (grade 1), 8 cas moderés (grade 2) et
2 cas sévere (grade 3) une atteinte équivalente a 70% des cas [160]. De ceci on voit que la
xerostomie radio-induite est une complication tres fréquente de l'irradiation de la téte et du
cou, car la plupart des glandes salivaires sont incluses dans les champs d'irradiation des
tumeurs malignes de la téte et du cou et des ganglions lymphatiques régionaux. Cette lésion
des glandes salivaires entraine un dysfonctionnement de la sécrétion salivaire et induit
plusieurs symptémes cliniques tels que la dysphagie (difficulté a avaler) et la xérostomie
(avec difficultés d'élocution, troubles du sommeil, infection intrabuccale et caries dentaires).

Nous avons constaté aussi que la patiente S.A, qui a subi 35 séances de radiothérapie, a
ressenti un retour de la salivation trois ans apres la fin de son traitement, tandis que l'autre
patient B.A, qui a subi 60 séances de radiothérapie avec des doses comprises entre 50 et 70
Gray , il y a 3 ans il n'a connu aucune amélioration de sa xérostomie et présente le cas le plus

grave. Cette observation est également notée dans le travail de Ship, J.A. and D.J. Fischer qui



DISCUSSION

constate que plus l'exposition et la dose de radiothérapie sont élevées, plus les glandes sont

endommagées[48].

Pour les patients S.A et B.A la sensation de bouche seche est apparue apres la 4éme séance et
la 15eme séance respectivement. Une étude réalisé par Dixit, P.S., et al, montre que les
glandes salivaires mineures sont rapidement affectées par les radiations et que le débit
salivaire diminue en conséquence. Dans une autre étude visant a observer les modifications du
débit de la salive induite par la radiothérapie (Wescott, W.B., et al), les modifications
séquentielles du débit de la salive ont été détaillées chez 13 patients. Des échantillons ont été
prélevés sans stimulation au cours d'une radiothérapie fractionnée touchant des parties
importantes des glandes salivaires.

Le débit a diminué de facon marquée au cours des 3 premiers jours de traitement et
progressivement par la suite jusqu'a atteindre un débit minimal. Le débit moyen de 1,10
ml/min avant l'irradiation a chuté brusquement a 0,47 aprés la premiére semaine d'irradiation

et a diminué régulierement a 0,22 ml/min a la fin de l'irradiation [43, 161].

En conclusion, la sécheresse buccale provoque par la radiothérapie de la téte et du cou,
survient souvent des le début de la radiothérapie et affecte fortement les activités de la vie
quotidienne du patient. Au fur et a mesure que la dose de radiation des glandes salivaires
augmente, les dommages progressent et deviennent finalement irréversibles. L'exposition a de
fortes doses de radiations sur les glandes salivaires augmente l'incidence de la xérostomie et

aggrave les symptémes de la xérostomie et sa sévérité.

Sécheresse buccale et diabéte type 1 :

Le résulte de la sialometrie du patient B.W confirme la présence d’une hyposialie de la salive
stimulée, L’hypofonctionnement des glandes salivaires chez les diabétique type 1 est soutenu
par 1’étude de Moore, P.A,, et al, ils ont enquété sur 674 sujets diabétiques participants a
I'étude Pittsburgh Epidemiology of Diabetes Complications, 15% des patients diabétiques
souffrent d’une sécheresse buccale. Ils ont signalé que les sujets diabétiques dont le contrdle
glycémique était médiocre (HbAlc élevée) présentaient des débits salivaires stimulés
inférieurs a ceux des personnes dont le diabéte était bien contrdlé et des sujets témoins non
diabétiques. [41]

L’étude de Tickotsky, N. and Y. Ofran a exploré la relation entre le diabéte et les glandes
salivaires a I'échelle génomique. Les facteurs épigénétiques associés au diabéte de type 1
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semblent influencer les genes de diverses fonctions clés dans la voie de sécrétion salivaire
[39]

De ceci on trouve que plus de la mauvaise hygiéne buccodentaire individuelle, la sécheresse
buccale provoqué par un diabete non équilibré, contribue considérablement a 1’accélération du
processus carieux de 1’organe dentaire ; amenant a la destruction entiére de plusieurs dents, ce
si démontre le réle élémentaire et irremplagable d’un flux salivaire dans la cavité buccale.
L’enfant atteint du diabete type 1 doit étre éduqué des son jeune age de I’'importance de la
santé buccodentaire et les visites chez son médecin dentiste. Le médecin traitant et
I’entourage familial du patient doivent tous travailler ensemble pour assurer une longitude de

la santé buccodentaire de 1’enfant atteint de diabéte type 1.

Secheresse buccale et diabete type 2 :

Le résultat de la sialométrie des patients B.K et B.F, confirme que ’hypofonctionnement des
glandes salivaires est une complication du diabete type 2 .Dans une étude menee par Chavez
et al, une tendance a la diminution du flux salivaire a été observée lorsque les valeurs de
HbAlc augmentaient. Une étude récente a comparé les caractéristiques salivaires de 30
patients diabétiques a celles de 30 sujets sains. Elle suggere que le diabéte peut provoquer une
xerostomie et qu'il peut exister une correélation significative entre le degré de xérostomie et les
niveaux de glucose dans la salive. Carda et al, dans une étude portant sur 33 patients, ont
trouvé un pourcentage de xérostomie significativement plus €levé chez les patients atteints de
diabete que dans le groupe témoin (76,4 % et 18,7 % respectivement).[40, 162]
Carramolino-CuéllarL , ses travaux confirme que I’hyperglycémie prolongée, en plus de
générer des changements systémiques, peut altérer la fonction des glandes salivaires et peut

entrainer des modifications de la composition et du volume de la salive sécrétée.[42]

Sécheresse buccale et hémodialyse :

L’origine de I’hyposialie sévere trouvé chez la patiente T.Y se conforme avec 1’étude de
Honarmand, M et al. Leur étude transversale a été menée sur 30 patients hémodialysés et 30
personnes en bonne santé. Une insuffisance rénale chronique avancée peut augmenter le taux
d'urée salivaire, la valeur du pH, I'nalitose, la xérostomie et la formation du tartre, et peut
entrainer une paleur des muqueuses. [163]

Pour Abdulla, H.l1 , M.Y. Al-Kotany, and K.A. Mahdi voit que malgré la quantité totale de
salive soit reduite chez les patients hémodialyses la teneur en urée est élevée, ce qui augmente

le pouvoir tampon de la salive et réduit les caries dentaires, en particulier chez les enfants.
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Leur étude comprenait 33 individu atteint d’insuffisance rénal chronique traité par

I’hémodialyse, 63,6% soufraient de sécheresse buccale[46].

La salive non stimulée est essentielle pour la santé et le bien-étre de la cavité buccale et
constitue également un puissant effet protecteur de la cavité buccale contre les caries dentaires.
Les patients qui recoivent des hémodialyses doivent passer par un contrble dentaire régulier

pour prévenir les complications a long termes.

LIMITES DE L’ETUDE :
Lors de notre étude, on a rencontré plusieurs obstacles :

1. La situation sanitaire envers la pandémie Covide-19 :
Depuis I’arrivée de la pandémie, La consultation au niveau du service de PBD était limitée
pour éviter le risque de contamination du personnel médical et des patients, ce qui justifie le
nombre réduit des patients recrutés.

2. Lanon cooperation des patients :
On a rencontré des cas intéressant souffrant de sécheresse buccale, malheureusement, ces
patient ne voyaient pas que leur état buccal nécessite un déplacement pour une simple étude
sur la salive.

3. Manque du matériel spéecifique a la sialométrie :
Les comptoirs médicaux ne disposent pas de matériels sophistiqué pour 1’étude de la salive

humaine type : tube de succion de la salive, pH métre, des verres gradués...

Ce qu’on a utilisé comme matériels :

e Bandelette du pH :
Les bandelettes du pH utilisées dans cette étude sont dediées pour les solutions, de ce fait elles
ne sont pas sensibles a la salive du dos de la langue et la lecture des résultats était subjective
selon le gradient mentionné sur la boite.

e Latechnique:
Lors de la transmission de la salive du gobelet a 1’éprouvette, on a constatée certain perte
attendu des gouttelettes de la salive au fond du gobelet et I’abaisse langue.

4. Prise en charge de la secheresse buccale :
Pour la prise en charge de la sécheresse buccale, malheureusement le marché algérien ne

dispose pas d’un traitement pour la sécheresse buccale type systémique ou topique.
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LA BROCHURE :
La prise en charge des patients souffrant d'hypo salivation et de xérostomie peut étre difficile.

Il n'existe actuellement aucun traitement spécifique, seul un traitement symptomatique visant
a améliorer ses complications. L'aspect le plus important sur lequel le praticien doit se
concentrer est la prévention et le traitement des complications que le manque de salive peut
entrainer, en particulier, I’augmentation des caries dentaires, la vulnérabilité aux infections a
Candida, la mucosite, et la sensation de la secheresse.

Afin d’améliorer la qualité de vie des patients souffrant de sécheresse buccale, on a donné
quelque conseils hygiéniques sous forme d’une brochure livré au patient a la fin de I’examen
clinique.

La brochure comprend une définition familiére de la sécheresse buccale, associe a 11 conseils
d’hygiéne buccodentaire et du mode de vie. Elle inclue aussi des conseils sur la maintenance
correcte des appareils prothétiques .A la fin, on a illustre la méthode de brossage et la

meilleure technique de 1’utilisation du fil dentaire. (Annexe 3)

Figure 44 : photo de la brochure comprenant les conseils d’hygiéne buccodentaire pour
améliorer la sensation de la sécheresse buccale
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CONCLUSION :

La sensation de sécheresse buccale ou xérostomie touche au moins un quart de la population
tous ages confondus. Elle handicape le patient dans sa vie sociale mais aussi au niveau de son
étre par les conséquences qu'elle engendre au niveau de la cavité orale.

Cette sécheresse peut étre la conséquence de la prise de certains médicaments, d'une
radiothérapie « téte et cou » mais aussi étre le symptéme d'une pathologie sous-jacente dont le
dépistage permettra un traitement précoce et d'en éviter les complications.

L'hyposialie augmente le risque de caries, de déminéralisation, de sensibilité dentinaire, de

candidoses et de maladies parodontales.

La prise en charge de la xérostomie est souvent multidisciplinaire et nécessite une éducation
thérapeutique du patient, I'instauration de mesures préventives et palliatives avec, selon la
sévérité de la sécheresse buccale, des traitements de stimulation de la sécrétion salivaire et la

fluoroprophylaxie.

Le médecin dentiste est souvent confronté au diagnostic et a la prise en charge des patients
souffrant de xérostomie. Comme cette pathologie peut avoir des conséquences néfastes sur la
sphére orofaciale, un diagnostic précoce est indispensable. Celui-ci se fait souvent en
collaboration multidisciplinaire. L’éducation du patient, la gestion des médicaments
interférant sur la sécrétion glandulaire, la mise en oeuvre de mesures préventives constituent
la premiére ligne de la prise en charge de ces patients. Devant des formes plus sévéres
d’hyposialie, I’utilisation de sialogogues est intéressante.

Cet accompagnement a pour objectif de soulager les symptdémes de la sécheresse buccale, de

réduire ses complications et d’améliorer la qualité de vie des patients.
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ANNEXE 01 :

Protocole de Fox :(oui/non)( ¥/a=) :

vie sl Jalll oL adll Cilia e e da 1
¢Lalainy)

1. Avez-vous la bouche séche pendant la nuit ou au
réveil ?

ol adll Cilia ge i a2
¢ el

2. Souffrez-vous de sécheresse buccale pendant la
journée ?

Dol e o baiiai Ja 3
e o

3. Gardez-vous un verre d'eau a coté de votre
lit ?

Laala) oy oL il sl oyl b 4
easlal)

4. Buvez-vous des liquides en avalant des aliments
secs ?

oLl adll Ciléa (4 Seids 5
el sl

5. Avez-vous la bouche séche pendant les
repas ?

el 3 JSLie (e a3 a6

Salaal
6. Avez-vous des problémes pour avaler des
aliments ?
aliny ) gl e paldill e gy IS ASkal) aadid Ja 7
Sadll
7. Utilisez-vous quotidiennement des chewing-gums pour éliminer la sensation de sécheresse
buccale ?

Caliay gl (g paldill e g JS8 gLl 5 Adall 28U (s gla axaii a8
Sadll
8. Utilisez-vous quotidiennement des bonbons durs aux fruits ou a la menthe pour éliminer une
sensation de sécheresse
buccale ?
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Vel g e hojia /s ymeadld el aas s ida 9
Cadaad
9. Percevez-vous le volume de salive dans votre bouche comme étant trop faible/excessif, ou ne
le remarquez-vous tout simplement
pas ?

S dleb b3 ) glin da 10
¢ ) S

10. Avez-vous besoin d'humidifier votre bouche
fréquemment ?
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ANNEXE 02
Service de Pathologie Bucco-Dentaire
FICHE CLINIQUE

Théme de mémoire : La Sécheresse buccale, diagnostic et prise en charge thérapeutique.
Date: [/ /

Nom : Num® :
Prénom : Sexe : Adresse :
Rge : - a:cupation :

Motif de consultation :

Antécédent généraux :

Antécédent médicaux/chirurgicaux :

Antécédent stomatologique :

Date d’apparition de la xérostomie :

*Notion de radio thérapie : oui / non

1. Date de traitement : le /]
2. Dose: Gy
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3. Type:

4. Nombre de séances :

. A partir de quelle séance de radiothérapie vous avez senti une diminution inhabituelle
de la sécrétion salivaire ?

l. Examen Exo buccal :

Examen des ATM
a. Intra auriculaire :

b. Extra auriculaire :

Examen des muscles masticateurs

Adénopathies cervico-faciaux :
a. Situation :

b. Nombre :
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c. Consistance :

d. Mobilité :

e. Notion de douleurs : oui/non

Plaie et lésion :

1. Examen end-buccal :

Examen dentaire :
a. Degré d’ouverture
buccale :

b. Formule dentaires :

18 | 17 | 16 | 15 | 14 | 13 | 12 | 11 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27 | 28
48 | 47 | 46 | 45 | 44 | 43 | 42 | 41 | 31 | 32 | 33 | 34 | 35 | 36 | 37 | 38
C : Cariée O : Obturée

A : Absente M : Mobile

c. Indice CAOD:
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Examen parodontale (Parodonte superficiel) :
1) Maxillaire :

BLOC ANT BLOC POST-DROIT | BLOC POST-GAUCHE

Pl

Gl

SBI

Résumé de 1’état parodontal :

2) Mandibule :

BLOC ANT BLOC POST-DROIT | BLOC POST-GAUCHE

Pl

Gl

SBI

Résumé de 1’état parodontal :

Examen des muqueuses :
a. Jugale:

b. Lingual :
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c. Labial:
o Sup
o Inf

d. Palais dur:

e. Palaismou :

f.  Pharynx:

I1l.  Examen des fonctions :
a. Respiration : Nasal / Buccal / Mixte
b. La phonation:

c. Ladéglutition : Position de la langue :

d. La mastication :
o Unilatérale alternée

o Bilatérale
o Unilatérale Droite / Gauche
Raison

IV.  Questions concernant la sécheresse buccale :

Symptdmes :
o Dysphagie
o Dysphonie
o Dysageusie
o Manifestation buccales :
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.|

o Halitose :

o Sensation de
brulure :

o Autre signes rapportés par le patient :

Prise en charge avant la consultation chez un médecin dentiste :

Est-ce-que le traitement était efficace ?

V. Examen de la salive :

Salive totale non stimulé : ml/min

Salive totale stimulé (stimulant : ): ml/min
Consistance : séreuse /visqueuse

pH :

VI.  Examen complémentaire :
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Résumé :

Introduction :

La sensation de sécheresse buccale ou xérostomie touche au moins un quart de la population tous ages confondus. Elle
est la conséquence d’une réduction du débit salivaire (allant de ’hyposialie a 1’asialie) ou d’un changement de la
composition salivaire (salive plus mousseuse, plus visqueuse). La sécheresse buccale handicape le patient dans sa vie
sociale mais aussi au niveau de son étre par les conséquences qu'elle engendre au niveau de la cavité orale.

Objectif :

Décrire les manifestations buccodentaires de la secheresse buccale et la prise en charge thérapeutique.
Matériels et méthodes :

Il s’agit d’une étude d’une série de cas clinique portée sur 7 patients présentant une sécheresse buccale recruté au
niveau du service de pathologie et chirurgie buccale de CHU Tlemcen durant la période allant de Décembre 2020-
Juillet 2021.La collecte des données était faite a la base d’un questionnaire de Fox et une fiche clinique d’enquéte. La
mesure du débit salivaire a été réalisé selon le protocole de de Sreebny, L. M., & Valdini.

Résultats :

Les patients recrutés dans notre étude présentent une hyposialie sévére dominé surtout chez les patients qui ont subi
une radiothérapie de la téte et du cou avec un débit salivaire stimulé inferieur a 0,7ml /min. Les signes cliniques les
plus fréguents sont représentés par le nombre élevé de caries, la sécheresse de la muqueuse buccale, une langue
fissurée, halitose et la dysgueusie.

Conclusion :

Le médecin dentiste est souvent confronté au diagnostic et a la prise en charge des patients souffrant de xérostomie.
Comme cette pathologie peut avoir des conséquences néfastes sur la sphére orofaciale, un diagnostic précoce est
indispensable.

Mots clés : salive, sécheresse buccale, xérostomie, débit salivaire stimulé.

Summary :

Introduction :

Dry mouth or xerostomia affects at least a quarter of the population, all ages included. It is the consequence of a
reduction in salivary flow (ranging from hyposialia to asialia) or a change in the composition of saliva (more frothy,
more viscous saliva). Dry mouth cripples the patients not only in their social life but also at the level of their being
through the consequences that it has in the oral cavity.

Objective:

Describe the oral and dental manifestations of dry mouth and its treatment.

Materials and methods:

This is a study of clinical cases done on 7 patients with dry mouth who were recruited from the department of
Pathology and Oral surgery of CHU Tlemcen during a period between December 2020 and July 2021. The collection
of data was made on the basis of a questionnaire by Fox and a clinical survey. Measurement of the salivary flow was
realized by following the protocol proposed by Sreebny, L. M., & Valdini.

Results:

The patients recruited in our study who presented with severe hyposialia were mainly patients who underwent
radiotherapy of the head and neck, having a stimulated salivary flow rate of less than 0.7ml/min. The most recurring
clinical signs were; having a high number of caries, dryness of the oral mucosa, a cracked tongue, halitosis and
dysgeusia.

Conclusion:

Dentists are often faced with the diagnosis and treatment of patients with xerostomia. Since this condition can have
adverse consequences on the orofacial sphere, early diagnosis is imperative.

Key words: saliva, dry mouth, xerostomia, stimulated salivary flow




