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CHAPITRE 1. LE SYNDROME DE GOUGEROT- SJIOGREN

1.1 Physiopathologie

Le syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS) est une ieatado-immune caractérisée par un
syndrome sec essentiellement oculaire et buccakiss un terrain dysimmunitaire marqué par la
présence d’anticorps antinucléaires, et a un nafillymphocytaire des glandes exocrines. Il s’agit
d'une épithélite autoimmune en raison de l'impocrde la composante épithéliale dans son

développement (Moutsopoulos, 1994).

La physiopathologie de ce syndrome est multifaetieriet mal connue, elle fait appel a des
acteurs immunologiques, des facteurs environnemergd & un terrain génétique (Fauchetisal.,
2012) .

« Prédisposition génétique :

Des liens ont été retrouvés entre I'haplotype ALIR3 DQ2, certains polymorphismes
des genes du TNfFou des interleukines 6 et 10 et le SGS primitibtf€nberget al., 2003 ;
Hulkkonenet al., 2001).

* Lymphocytes T et B :

Les lymphocytes T circulants expriment de nombrewerqueurs d’activation comme
HLA-DR (Zeheret al., 1999). Il existe également une infiltration salie et cornéenne par des
lymphocytes T activés, principalement des lymphesy€D4+ mémoires. Cette infiltration est
associée a l'importance du syndrome, a la survaheietuméfactions salivaires, d'atteintes
articulaires et a la positivité du facteur rhumdtofSterret al., 2002 ; Christodoulost al., 2010).

Dans le SGS primitif, on retrouve une hyperactomitthronique des lymphocytes B ainsi
gue des anomalies de répartition des différentas populations de lymphocytes B notamment
une diminution des lymphocytes B mémoires dansaleysqui pourrait constituer une signature
lymphocytaire de cette pathologie utilisable conmerqueur diagnostic (Binaed al., 2009). Au
contraire, au niveau salivaire on retrouve uneltiafion majoritaire de cellules B mémoires
(Salomonssoet al., 2002).

Enfin, il existe une infiltration salivaire disprogtionnée de lymphocytes Th17,
amplificateurs de la réponse immune pathologiqui@ eapacité suppressive des lymphocytes T
régulateurs circulants est altérée (Christodoetoal., 2008 ; Sakaét al., 2008 ; Szodorawgt al.,
2009).



» Infections virales, interférons et récepteurs lik-:

Les glandes salivaires, étant un site d’infectiaterite pour de nombreux virus, leur
implication a été recherchée mais actuellement rawmws n’est incriminé de facon spécifique
dans sa genése. Cependant, des éléments indioattsn faveur d’'une origine infectieuse du fait
de la production d'interférons et de la surexpogssies toll-like receptors par les cellules
épithéliales des glandes salivaires (Gottenbeat), 2006 ; Spachidoet al., 2007).

» Cellules épithéliales glandulaires salivaires :

Elles ont un réle central dans la réponse immunehopzgique : elles recrutent les
lymphocytes T en produisant de maniere accrue Hesiakines (Cuelloet al., 1998) et les
activent par I'acquisition pathologique du rélead#lules présentatrices d’antigenes en exprimant
HLA-DR, CD80 et CD86 (Manussakist al., 1999). Elles participent a Il'activation des
lymphocytes B par sécrétion du facteur activateanroe BAFF (Ittatet al., 2006 ; Daridoret al .,
2009).

Enfin il existe une dérégulation locale de I'apeto
e Auto-anticorps anti-SSA et anti-SSB :

Les antigenes SSA et SSB sont extériorisés et pEEsaux lymphocytes par les cellules
épithéliales. Leur persistance est susceptibleduiia une rupture de la tolérance avec

déclenchement d’'une réponse auto-immune humoraldlataire (Fauchaiet al., 2012).
1.2 Epidémiologie

Le SGS est une des maladies auto-immunes les nglgseintes. Le sex-ratio est de 9 femmes
pour 1 homme (Reksten et Jonsson, 2014) et apmiadtpalement entre la quatrieme et la sixieme

décennie.

La prévalence de cette maladie est variable dalittelature. Une étude norvégienne retrouve
une prévalence de 0.7% pour les 40-44 ans et 1h&% les 71-74 ans (Haugehal., 2008). Une
étude anglaise estime la prévalence a 0.9% depalgmn générale, cette prévalence augmentant
apres 55 ans (Thomasal., 1998). Une étude nord-américaine estime la peéeal de cette maladie
comprise entre 0.2% et 3% de la population (Rekstefonsson, 2014). En France, le SGS primitif
dans la population générale est estimé entre 30@0900.000 individus. (Fauchaisal., 2012)



1.3 Clinique
1.3.1 Les manifestations glandulaires exocrines

On retrouve une infiltration lymphoide des glande®crines, principalement salivaires et

lacrymales, responsable d’un tarissement de lemétén et de tuméfactions.

Ces tuméfactions sont principalement salivairegvaiution se fait par poussées ou sur un
mode chronique et concerne 20 a 40 % des pati@ascig-Carrascet al., 2002 ; Gondraret al.,
2008).

Une xérophtalmie est retrouvée et se traduit parsemsation subjective de corps étranger ou

de sable intraoculaire, de photophobie ou de beldphtalmique.

Le patient se plaint également de xérostomie duiaesensation subjective de bouche séche,

pateuse et s’Taccompagnant parfois de brilures lascale dysgueusie et/ou de dysphagie.

A I'examen clinique, sont observées des muqueuselses, une langue dépapillée, lisse et
vernissée. La mesure du débit salivaire met eneécel une hyposialie correspondant a un débit
inférieur & 0.1mL/min pour le débit salivaire notimulé (Speightet al., 1992). Enfin l'asialie

correspond a I'absence totale de fluide salivaire.

Les conséquences de cette maladie au niveau bectaid sont dues a la diminution du
débit salivaire. En effet, la salive joue un rékeptotection sur les tissus de la sphere oralersglie
celle-ci se trouve diminuée, le risque d’infectianggmente. Il en résulte ainsi une augmentation de
'indice CAO inversement proportionnelle a la quente salive sécrétée (Pederstral, 2005) et
également un risque accru de candidoses buccalesefst récidivantes) avec en corrolaire une
inadaptation des prothésédstahlet al., 1999 ;D’arbonneatet al., 2005;Ergunet al., 2010)

1.3.2 Les manifestations systéemiqueBatron, 2012)

Elles sont la conséquence de I'extension de Itnafil ymphocytaire et des manifestations

extra-épithéliales.
70% des patients sont concernés.

» Lafatigue touche jusqu’a deux tiers des patients,
« Les manifestations articulaires a type de poly#dghbilatérale et symétrique distale non
érosive : 40 a 50% des patients sont concernés,

* Le phénoméne de Raynaud touche 30% des patients,



» La vascularite systémique constitue I'une des ghases complications de ce syndrome avec
des formes de purpura plus ou moins graves,

e L’atteinte neurologique périphérique concerne 1% des patients, I'atteinte neurologique
centrale est moins fréquente,

e L’atteinte pulmonaire porte sur 10% des patients,

» L’atteinte rénale est rare et ne concerne qu'envi®% des patients,

e Le risque de lymphome est, quant a lui, de 16 doil supérieur a celui observé dans la
population normale et concerne environ 5% deseptti Certains signes cliniques et
biologiques doivent alerter comme la survenue diagéthies superficielles ou d'une
splénomeégalie. De méme, les patients aux antéceddmypertrophie parotidienne, présentant
une cryoglobulinémie et un déficit en la fractiod Gu complément sont plus exposés a ce

lymphome de type B de la zone marginale. (Pers9200

Une hyperactivation des lymphocytes B est retrowases le SGS. Elle entraine la production
d’anticorps et la formation ectopique de structuhgmphoide reproduisant des centres
germinatifs. Ces lymphocytes B ont une capacitéu&iwe décuplée par la production

anormalement élevée du facteur activateur desleglB (BAFF). L’émergence de clones de
lymphocytes B puis leur transformation éventuetidyenphome B s’en trouve favorisée chez

ces patients (Thieblemont et Galicier, 2012)

Le SGS peut étre isolé il est appelé primitif osoa# a d’'autres maladies auto-immunes

(polyarthrite rhumatoide, lupus systémique...) stl @ans ce cas appelé secondaire.
1.4 Diagnostic

Son diagnostic est basé sur les critéres établifepansensus Américano-Européen de 2002
(AECG) (Vitali et al., 2002) qui permettent de confirmer le diagnosticle distinguer le SGS des

autres causes de syndrome sec.
Il existe 6 items :
1. Symptdmes oculaires :

Présence d'au moins I'un des 3 critéres suivafjssensation quotidienne persistante et génante
d’yeux secs depuis plus de 3 mois. 2) sensatiajuénéte de « sable dans les yeux ». 3) utilisateon d

larmes artificielles plus de 3 fois par jour.

2. Symptbmes buccaux :
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Présence d'au moins I'un des 3 critéres suivaljtsensation quotidienne de bouche séche depws plu
de 3 mois. 2) a I'4ge adulte : épisodes récidivanispermanents de gonflement parotidien. 3)

consommation fréquente de liquide pour avaler lieseats secs.
3. Signes objectifs de I'atteinte oculaire :

Présence d'au moins I'un des 2 tests ci-dessolt{ pd$ test de Schirmet5 a I'un des deux yeux. 2)
Score de Van Bijstervetd.

4. Signes objectifs de I'atteinte salivaire :

Présence d'au moins I'un des 3 tests ci-dessotisf pdg flux salivaire non stimuk€0.1mL/min. 2)

scintigraphie salivaire. 3) scintigraphie parotidie.
5. Signes histologiques sur biopsie des glandesas@s/accessoires (BGSA) :
Sialadénite lymphocytaire (focus scetesur la BGSA) ou grade 3 ou 4 selon Chisholm.
6. Présence d'auto-anticorps, anti-SSA et/ou anti-SSB.
Ces critéres de diagnostic permettent de défite SIGS est primitif ou secondaire :
Primitif :

« 4 items présents sur 6 avec présence obligatoiféeda 5 ou de I'item 6

* Ou la présence de 3 des 4 items objectifs (3, @).5,

Secondaire : présence de I'item 1 ou 2 associé a la présen2alde items 3,4 et 5 dans le cadre d’'une

autre maladie auto-immune.

Nous noterons lintérét croissant pour de nouveauryens de diagnostic comme
I'échographie des glandes salivaires (Jowgtsal., 2007) ou encore I'étude de la distribution des
lymphocytes B dans le sang (Petsl., 2008) .

Depuis 1965, 11 classifications des criteres dgndiatic du SGS ont été proposées. Le gold-
standard a été la classification de 'AECG duramt wlizaine d’années puisque ayant la meilleur
spécificité de toutes (Vitakt al., 2002), mais aujourd’hui de nouvelles méthodeslidgnostic pour
compléter ces items sont proposées notamment celle€ollege Ameéricain de Rhumatologie
(Shiboski et al., 2012). Le rble de I'échographie comme nouvedterer de diagnostic dans le
syndrome de Gougerot-Sjogren a été mis en évidamee une amélioration de la sensibilité du
diagnostic (Corneet al., 2013).
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1.5 Diagnostic différentiel
Il existe de nombreuses causes de syndrome setedgrincipales sont :

e Les médicaments: antidépresseurs imipraminiquesyroteptiques, antiparkinsoniens,
atropine, morphiniques, antihistaminiques, antiapres. ..

* Le vieillissement physiologique

» La carence oestrogénique post-ménopausique

e Le port prolongé de lentilles de contact

* Le diabete déséquilibré

» La radiothérapie cervico-faciale

e L'amylose

e La sarcoidose

» La réaction du greffon contre I'hnéte

e Certaines infections virales (VIH, VHC) (Varoqugtral., 2012).
1.6 Traitements

Le traitement symptomatique est systématique epoend :

« L’enseignement au patient des facteurs environntaugna éviter : la fumée, le vent, la
sécheresse ambiante, la lecture prolongée

» L’éviction des médicaments provoquant un syndroete s

» Le traitement de la xérophtalmie : larmes artifleig polyméres visqueux, gels de carboméres
ou a base d’acide hyaluronique et cyclosporinegtopi

e Le traitement de la xérostomie : les substitutsvaimes locaux ou des dispositifs endo-
buccaux et les sialagogues (Pilocarpine Smg/4gfaigour)

* Les méthodes d’hygiéne bucco-dentaire adaptéeisqueraccru de carie dentaire : utilisation
de boissons non sucrées et de chewing-gums sames sains de bouche avec un jet dentaire a
faible pression, fil dentaire et brossage bi-guetidies dents

« Le traitement anti-fongique en cas de candidosediec

» Le traitement de la douleur : les antalgiques deeipa et les corticoides faible dose en cure
courte. Pour les douleurs neuropathiques la gatiapeta prégabaline et I'amitriptyline a

faible dose sont parfois prescrites

Le traitement des atteintes extra-glandulairesveel#une prise en charge personnalisée et

comprend notamment des corticoides, des immunossggurs et le rituximab (Saragbal., 2012)
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CHAPITRE 2. LES GLANDES SALIVAIRES

2.1 Introduction

Quotidiennement les glandes salivaires produis®0D1a 1500 ml de salive. La salive est
sécrétée par des glandes salivaires dites majeurgsincipales ainsi que par des glandes salivaires
mineures ou accessoires. Elle contient essentiefierde I'eau ainsi que des protéines telles que
I'amylase dans la salive séreuse permettant ddecitamidon, des mucines dans la salive muqueuse
jouant un réle de lubrifiant et des substanceshaatériennes (immunoglobulines et lysozyme). La
composition globale de la salive dépend du degeetdité de chaque type de glande salivaire

principale (Lullmann-Rauch, 2008).
2.2 Unité fonctionnelle d’'une glande salivaire

Appelée unité sécrétoire, il s'agit de la plus teestructure fonctionnelle composant une
glande salivaire. L'unité sécrétoire est constitpgeune structure tubulo-acineuse ramifiée, teaain
composée exclusivement de cellules sécrétoireexifite difféerents types de cellules sécrétoires.
Celles-ci peuvent étre séreuses ou muqueuses.idd’see glande nous pouvons retrouver les deux

types de cellules, on parle alors de glande mixte.

Dans les unités sécrétoires mixtes, les celluleguauses prédominent, les cellules séreuses se
répartissent en « coiffes semi-lunaires » appeté@ssants séreux ou demi-lunes entourant la portio
terminale des acini muqueux. Des cellules myoélitles encerclent les unités sécrétoires et leur

contraction facilite I'expulsion du produit de séton (Wheateet al., 2001).

Les unités sécrétoires terminales fusionnent emdot de petits canaux intercalaires
également bordés de cellules sécrétoires. Ces xaeadrainent dans des canaux plus larges appelés
canaux striés (Wheateral., 2001).

Des cellules sécrétoires forment un acinus ; uruggod’'acini forme un lobule ; plusieurs

lobules forment un lobe et 'ensemble des lobestitme la glande.
2.3 Les glandes salivaires principales

Ce sont des glandes composées, réparties en 3 pairglandes. Le parenchyme se compose
de lobes et de lobules séparés par du tissu cdifjéorenant des septa. C’est dans le tissu conjbnct
que se trouvent les conduits excréteurs, les \aigssanguins et les nerfs. Elles sécretent la it&@jor
de la salive. C’est la glande submandibulaire §uréte la majeure partie de la salive au repodjgan

que la parotide devient prépondérante en casmelation (Lullmann-Rauch, 2008).
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Elles possedent un canal excréteur et un orifiedalichement individualisé dans la cavité
buccale (Mambrini, 2006).

2.3.1 La glande Parotide

La parotide est presque exclusivement constituéeetlales séreuses, produisant une fine
sécrétion séreuse riche en anticorps et en enz{iMiesateret al., 2001). De nombreux segments de
conduits intercalaires et striés sont présents desslobules avec un parenchyme glandulaire

renfermant souvent des adipocytes (Lullmann-Ra2@08).

C’est la plus volumineuse des glandes salivailespese environ 25 grammes. Elle est située
en arriere de la branche montante de la mandibales le méat auditif externe, en avant du muscle
sterno-cléido-mastoidien. Elle s’étend jusqu’aurpita Sa forme est prismatique, scindée en 2 lobes
anatomiques (un profond et un superficiel) pardd facial. Son canal excréteur est appelé canal de
Sténon ou conduit parotidien. Il part de son bonté@eur, traverse le muscle buccinateur pour
s’aboucher environ 5 cm plus loin & la muqueusel@ig hauteur de 1&"ou Z™ molaire supérieure.

La glande est contenue dans la loge parotidierme iriervation se fait par le nerf auriculo-tempora
(fibores parasympathiques, sécrétoires), par destsfilpérivasculaires (fibores symphatiques,
vasomotrices) et par un rameau antérieur (auripatotidien) du nerf grand auriculaire du plexus

cervical (fibres sensitives) (Mambrini, 2006).
2.3.2 La glande submandibulaire

La glande submandibulaire contient a la fois ddkiles sécrétoires séreuses et muqueuses,
produisant des sécrétions de consistance interiréd@heateret al., 2001). La répartition des
éléments séreux et muqueux est néanmoins inédale Iss régions. Il existe des régions purement
séreuses avec de nombreux segments de cond@tsedtiiles régions a prédominance muqueuse avec
des portions terminales mélangées (nombreuses ldeas- séreuses) et peu de conduits striés
(Lullmann-Rauch, 2008).

De volume moins important que la glande parotidle, s situe sous les parties latérales du
corps de la mandibule, dans la région sous maraiieuElle a la forme d’'une grosse amande et pése
environ 7 grammes. Elle posséde un prolongemegtiant qui s’insinue entre le muscle hyo-glosse
et le muscle mylo-hyoidien vers la région sub-lamlgu Son canal excréteur est appelé canal de
Wharton ou encore conduit sous-mandibulaire estate vers I'avant du prolongement antérieur de la
glande. Il mesure 4 a 5 cm. Il se termine justéehors de I'extrémité inférieure du frein de lagae
par I'ostium ombilical dans la cavité buccale. langle se trouve dans la loge sous-mandibulaire et s
moule sur les parois de cette loge. Son innervatiofait par des fibres sécrétoires parasympatkique

qui empruntent le trajet du nerf lingual (V 3) etdanglion nerveux sous-mandibulaire. Le trajet
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complexe de ces fibres est le suivant, d’abords gll@viennent du noyau du facial (noyau salivaire
supérieur) puis elles suivent le nerf facial, etesla corde du tympan pour arriver au lingual dinen
rejoignent le ganglion sous-mandibulaire. Des 8beympathiques suivent les vaisseaux, l'artere

faciale et ses branches sont destinées a la vasatilan (Mambrini, 2006).
2.3.3 La glande sub-linguale

Principalement formée de cellules sécrétoires muspe la glande sub-linguale sécréte un
produit visqueux (Wheatet al., 2001).

Il s’agit d'une petite glande salivaire, qui vies# placer sur le plancher de la bouche, en
dehors de la langue. C’est la plus antérieure tiexlgs salivaires. Elle a la forme d’une olive @pla
a grand axe dirigé en avant et en dedans. Ellegr@semon 3 grammes et mesure 2.5 cm a 3 cm dans
son grand axe. Elle posséde de multiples canawétexes s'abouchant dans la cavité buccale. Il y a
le conduit sub-lingual majeur appelé canal de Bdirtrou de Rivinius. Ce conduit né dans la partie
postérieure de la glande, longe la face externeatial de Wharton et vient se terminer en dehors de
lui, de part et d'autre du frein lingual. Les astreonduits sub-linguaux dits mineurs (canaux de
Walther) sont en nombre variable selon les sujetesauteurs (de 5 a 20). lls naissent du bord
supérieur de la glande et viennent s’aboucher téingent dans la cavité buccale au niveau de la
muqueuse du récessus sub-lingual ou pli sub-lingiédn alvéolo-lingual). La glande sub-linguale
est contenue dans la loge sub-linguale mais adises des glandes parotide et sous-maxillaire qui se
moulent dans leurs loges respectives, la sub-liegest au large dans sa loge, ou elle baigne dans u
atmospheére cellulo-graisseuse avec d’autres élénggartdulaires ou vasculaires. Son innervation se
fait par le méme trajet complexe que pour la glasdes-maxillaire en ce qui concerne les fibres
parasympathiques. Les fibres sympathiques qui aibtrélais dans le ganglion cervical supérieur,
cheminent le long des branches artérielles, regrigie ganglion sublingual, sans y faire relaigjrpo
aboutir a la glande (Mambrini, 2006).

2.4 Les glandes salivaires accessoires

Elles sont disséminées dans I'ensemble de la chvitéale (lévres, joues, langue, palais).
Elles ne possedent pas de canal excréteur prop®wetrent directement dans la muqueuse de la

cavité buccale (Mambrini, 2006)
2.5 La salive
La salive remplit différents roles :

» Propriétés immunologiques antibactériennes, aatesret antifongiques
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» Pouvoir tampon sur I'acidité buccale

« Propriétés reminéralisantes et protectrices desden
« Propriétés lubrifiantes pour la déglutition etdélition
» Propriétés dans la digestion du bol alimentaire

« Roles dans la gustation

La salive contient des mucines notamment MUC5B BtOM et diverses protéines. Parmi ces
protéines, il y a lo—amylase qui est une enzyme permettant de sciesi@nhidons. La salive contient
également de nombreux facteurs immunologiques: pietéines et des peptides antimicrobiens
appartenant a l'immunité naturelle tels que ledyste et la défensing produite par I'épithélium de
la muqueuse. Il se trouve aussi des immunoglobwljlgd) pour 'immunité spécifique. Des facteurs
de croissance tels que EGF sont présents dandiya sh permettent d’'accélérer le processus de
cicatrisation des petites plaies dans la cavit&€dlec La salive est composée a 99% d’eau. La salive
dite primaire est produite dans les portions teateis des glandes. Elle est a cet endroit isotonique
(concentration ionique identique a celle du plasrAa)passage dans les conduits striés, la plusigran
partie des ions NaK" et CI sont prélevés grace a I'énergie de lda/KN&ATPase du plasmalemme
baso-latéral. Le signe morphologique de cette id&tde pompage des conduits striés est la présence
de plis basaux et la présence abondante de mitddben L'épithélium des conduits striés étant
imperméable a I'eau, la salive secondaire est loyjgtie. Elle contient moins de Nat de Cl et

davantage de Ket de HC@ que le plasma.

L'innervation parasympathique provoque la sécrétida salive fluide abondante et
linnervation sympathique conduit & une sécrétiensdlive visqueuse en faible quantité (Lullmann-
Rauch, 2008).

CHAPITRE 3. LES MALADIES PARODONTALES

3.1 Introduction

Le parodonte (du gregara = a coté ; du latimdus = dent) est un organe dont le réle est de
maintenir les dents solidement et durablement lades aux maxillaires et de les mettre en relation
avec le reste de I'organisme (Charon, 2010). lcesstitué par 'ensemble de quatre tissus de @atur

conjonctive :

» Lagencive : unité fonctionnelle comprenant leutigsgival recouvert de ses épithéliums ;
* Le ligament alvéolo-dentaire ou desmodonte ;

e Lecément;
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e L’os parodontal (Charon, 2010)

Le repli que forme la gencive marginale en se fixaur la dent est appelé sillon gingivo-
dentaire ou sulcus. Sa profondeur moyenne est ae. 2ra fixation sur la dent se fait a la jonction
entre la couronne dentaire, la racine, I'os etdaciyve, par un systéeme d'attache épithélio-conjeact

qui évite le risque de communication entre la éabiiccale et I'os (Chardit al., 2006).
3.2 Définitions

Les maladies parodontales sont des maladies iefesets, de type mixte, & prédominance
bactérienne anaérobie. Elles sont multifactoriglteges & un déséquilibre de I'écosystéme buccal.

Classiquement, elles sont divisées en gingivifgaebdontite.

» Les gingivites : maladies infectieuses a réactiflammatoire, non spécifique, réversible de la
gencive marginale, en réponse a une augmentationothbre de bactéries présentes au
niveau des sulci.

e Les parodontites : Elles sont le résultat d’'unengg inflammatoire (aiglie ou chronique) des
tissus plus profonds du parodonte a la présencessx@ ou a la virulence de certaines
espéces (essentiellement & Gram négatif) au nideasillon gingival. Cliniguement, la
destruction plus ou moins importante de ces tissasluit & la perte plus ou moins rapide de
I'attache épithélio-conjonctive, et aboutit parfai$avulsion des dents (Chardihal., 2006).
Selon la rapidité d’évolution de la maladie et lelié des tissus du parodonte, il peut y avoir
formation de poche parodontale. La maladie altemtee des phases de latence et des phases
aigues d’inflammation.

Une classification plus détaillée de ces maladié® alécrite par Armitage en 1999.
3.3 Etiologie

Les maladies parodontales apparaissent initialensens I'action des bactéries dites
parodontopathogenes. Le systéme immunitaire stirpatécette agression se retourne alors parfois
contre I'h6te (conditions acquises comme le tabacirmées comme des dysfonctionnements
génétiques) en intensifiant la réponse inflammat@t en surproduisant certaines molécules qui

deviennent destructrices pour I'organisme au lieledprotéger (Page et Schroeder, 1976).
3.4 Les facteurs de risques

» Hérédité
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Des facteurs héréditaires pourraient modifier Iaistnce des tissus parodontaux
(Goldberget al., 1999).

« Age

Les pertes d'attaches se cumulent avec I'age pilisgaxiste pas de réparations ad
integrum spontanées dans les parodontites (Van Bto@ooryck, 2000). Le processus par lequel
'age serait un facteur direct responsable de pedfattache n'est pas établi avec précision
(Charon, 2010). Des déficiences immunitaires peuagparaitre avec I'age prédisposant aux

parodontites.
* Sexe

Les femmes seraient plus sujettes aux parodontig®essives. Les parodontites

chroniques de 'adulte atteignent plus les hommeslgs femmes (Boughmahal., 1988).
* Facteurs ethniques

De maniére générale, les données épidémiologiqgaesemant le facteur racial sont
insuffisantes et ne permettent pas de conclurdéassuisceptibilité liée a la race (Goldbeeyal.,
1999).

« Conditions socio-économiques

Le niveau socio-économique et le niveau d’éducasiont reconnus depuis longtemps
comme ayant une influence importante sur 'apgariies maladies parodontales (Aarebél.,
1958 ;Pilot, 1998)

e Stress

Le stress psychologique influence la nature dépamse immunitaire (Bailleux, 1991). La
représentation clinique la plus évidente entrdriess et les maladies parodontales s’observe dans
les gingivites ulcéro-nécrotiques (Shanranal., 1969 ; Rosaniat al., 2009). Le surmenage
professionnel, I'environnement social, I'environrety influent négativement sur le statut
immunitaire ou entraine une augmentation des m&diat pro-inflammatoires et ainsi une

susceptibilité accrue a la parodontite (Walél., 2005).
e Tabagisme

Le tabac représente un risque majeur de parodsrgéveres. Le risque est de 2.8 & 6.7

fois supérieur a un non fumeur (Wetfal, 2005).
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+ Déficiences immunitaires

Quelles soient acquises ou innées, les déficieinoeminitaires prédisposent les patients
aux parodontites sévéres. Les patients atteint¥idis d'Immunodéficience acquise Humaine
(VIH) ont un risque accru de développer des matagaodontales et des lésions buccales variées
(candidoses, érythéme gingival linéaire, gingivitkeéro-nécrotique...)(Sontakke, 2011). Le
syndrome de Kostmann (neutropénie congénitale sgvillustre bien le rbéle du syteme
immunitaire dans la survenue de maladie parodofGddssoret al., 2006 ; Boisramé-Gastrigt
al., 2010). Le syndrome de Down présente des dysforetimmunitaires congénitales et une

prévalence plus élevée de maladies parodontalesi(ét al., 1989).
e Contréle de plaque

» Restaurations débordantes
3.5 Les indices parodontaux

L’état de santé parodontale ou son caractére magiople est établi a partir de critéres

cliniques comme les indices parodontaux, le sonéageradiographie.

Il existe différents indices parodontaux, dévelappé employés depuis plusieurs décennies
(Greene et Vermillon, 1960). lls ne suffisent paanalyser I'activité d’'une maladie étudiée mais

contribuent a permettre des comparaisons épidégiples avec d’autres études.

Un indice donné décrit un état ponctuel et possaue valeur numérique placée sur une

échelle graduée. Idéalement un indice doit répoadres différents criteres :

» Simple a utiliser et a interpréter

e Sensible et spécifique

* Nécessite un minimum de temps

e Utilisation peu colteuse

e Pas inconfortable pour les individus examinés
e Reproductible

« Exploitable statistiquement

e Comparable avec d’'autres populations

* Interprétation ne prétant pas a la confusion
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3.5.1 Indice de plaque

L’indice de plaque est encore appelé indice d’hygieEn effet, il est établi que I'hygiene
bucco-dentaire influence la présence ou I'abseecglabjue dentaire. Les 2 indices de plaque les plus
utilisés sont l'indice d’hygiéne orale simplifié (&ne et Vermillon, 1960) et l'indice de plaque
(Silness et Loe, 1964).

En épidémiologie, pour des raisons de commoditeckercheurs ont choisi de n’examiner
gu’une partie des surfaces dentaires les considggprésentatives de la bouche entiere. Ce principe

ne peut pas étre appliqué en clinique quotidierme pn patient déterminé.

L’indice de plague (Silness et Loe, 1964) a été @a@ur étudier les liens entre la formation de

plague dentaire et I'installation d’'une gingivitiea été utilisé dans de tres nombreuses études.
L'indice de plaque qui peut étre employé en assiociavec l'indice gingival se définit ainsi :

» 0= absence de plaque pres de la gencive ;

» 1= la plaque, non visible a I'ceil nu, est mise giénce par le passage d’'une sonde sur la
surface de la dent et a proximité de la gencive lib

» 2= présence d’'une couche fine a modérée de plagsible a I'eeil nu, dans une poche
parodontale, sur les bords de la gencive et/olassurface dentaire voisine ;

» 3= forte accumulation de matiére molle dans unén@gmarodontale ou sur le bord gingival et

la surface dentaire adjacente.
L’indice de plaque est fortement lié a 'appré@atsubjective de I'observateur.
3.5.2 Indice d’'inflammation gingivale

L'inflammation gingivale est parmi les symptdmes fgus fréquemment rencontrés au cours
d’'une maladie parodontale (Lékal., 1965).

Le but de ces indices est de quantifier de marpééeise les modifications de couleur, de
forme et de texture du parodonte marginal. Lesceslid'inflammation gingivale sont en majorité
dits semi-quantitatifs (le score 2 n'est pas 2 foiss important que le score 1) et plus rarement

numeériques, voire dichotomiques.

Les indices les plus fréquemment utilisés sontdite gingival (Lée, 1967), I'indice de
saignement sulculaire (Mihlemann et Son, 1971)iedite de saignement papillaire (Saxer et
Mihlemann, 1975).
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L’indice gingival (Loe, 1967) permet d'évaluer Ffilammation gingivale a travers les
modifications de la couleur, la forme et la textdeela muqueuse gingivale. C'est un examen visuel
direct, I'indice est semi-quantitatif. L'indice ginval modifié (MGI) (Lobeneet al., 1986), introduit
des changements dans les criteres de l'indicévgind.6e, 1967) par un examen non-invasif (pas de

sondage) et par I'ajout d'un niveau d’inflammatigingivale légére :

e 0= absence d’inflammation ;

» 1= |égere inflammation : léger changement de coult¢ude texture pour une portion de la
marge ou de la papille gingivale ;

» 2= l|égeére inflammation : Iéger changement de eowdéede texture pour la totalité de la marge
ou de la papille gingivale ;

« 3= inflammation modérée : rougeur, cedéme et/oetggphie de la marge ou de la papille
gingivale ;

» 4= inflammation sévere : rougeur, cedeme et/ou lrgerie de la marge ou de la papille

gingivale, saignement spontané, ulcération.

L’enregistrement est dépendant de I'observateur.

3.5.3 Indice de saignement papillaire

La gencive marginale peut apparaitre saine a I'exawisuel alors que des sollicitations
mécaniques telles que le brossage et la masticgheavent induire un saignement. Les
épidémiologistes ont, a partir de cette observatioraginé stimuler par un sondage la gencive
marginale (ici papillaire). De plus, I'inflammatianété reconnue comme plus fréquente au niveau des
papilles. La difficulté de cet examen repose damgplication d’'une force de méme intensité pour
chaque site examiné dans la bouche. Dans la fidbertologique, I'indice de saignement papillaire est
un peu différent de celui de Saxer et MUhlemanreftat les stades 3 et 4 sont rassemblés (3= teang
inter-dentaire recouvert de sang rapidement aprésridage, 4= saignement papillaire abondant apres

le sondage et qui rempli immédiatement le sulcus) :

» 0= absence de saignement ;
* 1=un point de saignement observé aprés le pagedgesonde ;
» 2= liseré de saignement observé aprés le passdgeoede ;

e 3= saignement abondant.

L’enregistrement est dépendant de I'observateur.
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3.5.4 Profondeur de poche

Le sondage permet de mesurer les destructiondaiigsiencore appelées pertes d'attache.
Les pertes d’attache avec ou sans poches parogentakactérisent les parodontites. La poche
parodontale est formée par la migration apicalel’ditache épithéliale en conséquence de la
destruction du tissu conjonctif gingival et de l'alyéolaire sous jacent. La profondeur de poche se
mesure du bord marginal de la gencive au fond dgotzdhe. Elle est pathologique lorsqu’elle est
supérieur a 3mm et caractérise I'activité de laadial. Le niveau d’attache clinique se mesure de la
jonction amélo-cémentaire au fond de la pocheatbctérise I'historique de la maladie (Armitage,
2003).

Différents symptémes peuvent y étre associés colammbilité, la migration, la douleur, le
tassement alimentaire, la récession gingivale, uppsration, I'halitose et/ou le saignement. En
épidémiologie, I'évaluation de la présence d’'uneaed’attache permet de déterminer I'incidence, la

prévalence et la sévérité des parodontites poupapelation donnée (Charon, 2010).

Le sondage permet de stimuler la gencive margiealenettre en évidence un éventuel
saignement, les pertes d’'attache épithélio-conijeegtmais il est d’'usage également dans le suivi de
patients atteints de parodontites afin d’évaluévdlution des lésions apres traitement. Les limiies

sondage sont :

» La variabilité des résultats (plusieurs opérateurs)

» La reproductibilité incertaine chez un méme pratigiListgarten, 1980)

» La faible sensibilité lorsque les modifications tspeu importantes pour une méme lésion dans
le temps

» L’anatomie particuliere de certains sites (racidestaires et/ou perte d’'attache, qualité des
tissus gingivaux plus ou moins toniques et la netatfaiblesse de l'attache épithélio-

conjonctive inflammatoire rendant difficile I'inf@rétation du sondage en épidémiologie).

BN

Il existe des sondes a pression constante perrhatten plus grande reproductibilité. La
mesure du niveau d'attache par sondage reste, Gdridition gu'il soit effectué d'une maniére
rigoureuse et reproductible, un des rares outilsnpttant I'évaluation de la dégradation ou de

I'amélioration des lésions parodontales avec og saitement (Charon, 2010).

Dans notre étude l'indice de plaque utilisé esticd® Silness et Lée (1964). L'indice gingival
modifié (Lobene) a été utilisé, son échelle numériva de 0 a 4. L'indice de saignement papillaire
(Saxer et Muhlemann, 1975) mais Iégerement modifi@galement été choisi. Il a été décidé de
mesurer la profondeur de poche pour évaluer I'détide la maladie lors de la consultation bucco-

dentaire.
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CHAPITRE 4. ETUDE CLINIQUE A PARTIR DE LA CONSULTAT ION
PLURIDISCIPLINAIRE

De Janvier 2006 a Février 2013, des patients #&ttdim syndrome sec ont été suivis au CHRU
de Brest dans le cadre d’'une consultation pluriplis@ire. Cette consultation regroupe différentes
spécialités meédicales ; rhumatologie, dermatologightalmologie, psychiatrie, immunologie,

gynécologie, anatomo-pathologie et odonto-stomgielo

Six odontologistes du service d’Odontologie du CHR& Brest ont examinés 73 patients
ayant des symptdmes de sécheresse buccale. Upedfetamen a été réalisée spécialement pour cet
examen clinique et a permis de récupérer ces dennkes’agit d’'une analyse prospectide I'état
bucco-dentaire des patients atteints de syndronte €ette étude a comparée des patients
diagnostiqués du SGS primitif & partir des itensussdu consensus Américano-Européen de 2002
(Groupe |, 28 patients) avec des patients souffdenkérostomie et ayant une autre maladie auto-
immune (Groupe I, 12 patients) et pour finir designts souffrant de xérostomie mais dont I'éti@og
n'est pas celle des 2 groupes précédents (Group83lpatients). Dans le groupe Il, 3 patients
remplissent les critéres de diagnostic du SGS skien L'objectif principal de cette étude est de
comparer ces différentes données (criteres du 8@E®es carieux, parodontaux...) et de voir s'il

existe une différence significative entre ces 3iges au niveau de I'atteinte bucco-dentaire.

CHAPITRE 5. L’'ARTICLE SCIENTIFIQUE
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ABSTRACT

Objective. Prospectively monitor the oral and periodontal status of patients with
primary Sjogren’s syndrome (pSS) compared with patients complaining of xerostomia,

either associated with another systemic autoimmune disease or not.

Patients and methods. The 73 patients were divided into 3 groups based on the
etiology of their xerostomia. Of these patients, 28 were pSS (group I), 12 were
affected by another autoimmune disease (group II) and 33 had non-autoimmune sicca
syndrome (group III). The clinical evaluation determined the number of decayed,
missing and filled teeth (DMFT), the plaque index, the gingival index, the papillary
bleeding index, pocket depths, whole salivary flow rates and the salivary pH.

Results. The DMFT score was significantly higher in pSS patients (group I) than in
non-pSS patients (group II + group III). This difference is due to the greater number of
missing teeth in pSS patients. The scores relating to periodontal conditions (plaque
index, gingival index or papillary bleeding index) were higher in pSS patients
compared to non pSS patients. Finally, low salivary pH was associated with

periodontal disease severity in pSS patients.

Conclusion. Patients with pSS have an increased severity of oral and periodontal

conditions. Low salivary pH could be a marker of periodontal severity in pSS patients.
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INTRODUCTION

Sjogren’s syndrome (SS) is an autoimmune epithelitis (Moutsopoulos, 1994)
characterized by lymphocytic infiltration of the exocrine glands reducing lacrimal and
salivary secretion. The resulting xerostomia increases the development of dental
plaque and the likelihood of periodontal disease. This can be viewed as a chronic
inflammatory process whereby bacteria triggers localized gingival inflammation which
then leads to the destruction of the bone and connective tissue supporting the teeth
(Williams, 1990). Analyses of this complication have, however, yielded conflicting
conclusions (Najera et al., 1997, Boutsi et al., 2000) and no consensus can be reached
as to whether patients with SS experience more severe oral complications and
periodontitis than patients with other systemic autoimmune diseases or controls

complaining of xerostomia.

There are many etiologies for xerostomia, such as medication, physiological
aging, radiotherapy, graft-versus-host disease, viral infection and systemic disease
(Varoquier et al., 2012). It is well documented that oral dryness compromises oral
health by reducing salivary output and increasing susceptibility to dental caries and
fungal infections such as candidiasis (Atkinson andFox, 1993). In a previous study
(Pers et al., 2005) conducted on a small number of patients, the authors observed that
despite better oral hygiene practices in patients with pSS compared with the
xerostomia controls, there was no improvement in the complications of periodontitis
such as bleeding, gingival hypertrophy and periodontal pockets. This failure to
alleviate the complications of periodontitis in pSS patients was associated with high
levels of B-cell activating factor (BAFF) in their saliva. It was therefore suggested that
the secretion of BAFF in affected tissue may stimulate a local B-cell-mediated
response and could cause the periodontal disease to progress. The main objective of
this study is to monitor the oral and periodontal status of patients who fulfill the
American-European Consensus Group (AECGQG) criteria for Sjogren’s syndrome in
comparison with patients with subjective xerostomia and another autoimmune disease

and controls with xerostomia.

_3-

Oral Diseases - Manuscript Copy



O©CoONOOOPDWN-

Oral Diseases - Manuscript Copy

PATIENTS AND METHODS

Study population

This prospective study was performed in the single-center Brittany cohort of
patients with suspected SS between January 2006 and February 2013. The inclusion
criteria are described elsewhere (Cornec et al., 2013). Briefly, patients were referred to
the consultation by their family physician, rheumatologist, dentist or ophthalmologist
when SS was suspected due to subjective ocular or oral dryness, recurrent or bilateral
parotidomegaly or suggestive extraglandular features or autoantibodies. The study was
approved by the local ethics committee (Brest University Hospital), and written

informed consent was obtained from all patients before their inclusion in the study.

The study included 73 patients, of which 68 (93.1%) were women. The mean age

was 57.2 £ 14.7 years and the mean duration of symptoms was 6.9 + 5.7 years.

Oral clinical examination

Dental assessment

The teeth of all subjects underwent clinical examination using artificial light, an
explorer, a mirror and an air-water syringe. The number of decayed, missing and filled
teeth (DMFT) was recorded. Accumulated data were then used to calculate the DMFT

score for each subject.

Periodontal assessment

Six teeth were selected using Ramfjord's guidelines (Ramfjord, 1967): the
maxillary right first molar, the left central incisor, the left first premolar, the
mandibular right central incisor, the left first molar and the right first premolar. When
an individual had a missing tooth, the distal tooth on the corresponding side was
assessed. As previously described (Pers et al., 2008), the plaque index (Sillness and
Loe index), gingival index (Lobene index) and papillary bleeding index were
expressed as scores (Loe, 1967, Loe andSilness, 1963). For each index, the patient’s
final score was obtained by summing the most elevated index for each of the six teeth.

This gave a possible score range of 0 to 24 for the gingival index and 0 to 18 for the
_4-
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plaque and papillary bleeding indices. Pocket depth was defined as the distance in mm
from the most coronal portion of the free gingival margin to the most apical
penetration of the constant pressure probe. Indices were not calculated for patients

with fewer than 6 teeth.

Smoking status

All participants were questioned about their smoking status. A binary answer was

given (yes or no).

Salivary flow

All subjects were asked to sit in a relaxed, upright position. Unstimulated whole
saliva (UWS) was obtained from the floor of the mouth using a plastic dental saliva
ejector attached to a vacuum pump via plastic tubing. Saliva was collected in a
graduated Falcon tube for a period of 15 minutes. Stimulated whole saliva (SWS) was
collected and measured. The stimulus consisted in chewing a paraffin tablet for 5
minutes. SWS was collected for 5 minutes and the results for UWS and SWS were

expressed in mL/min.

Salivary pH

Before the saliva flow was measured, all patients were instructed to moisten a pH
test strip for 10 seconds. The color of the strip was then checked and compared with

the testing chart in the package (Merck® pH indicator paper).

Statistical analysis

A mean =+ standard deviation (SD) was obtained for each index. Results were
expressed as the arithmetic mean + SD and compared using the Mann-Whitney test.
Frequencies were compared using the chi-square test or Fisher’s test. P values of
< 0.05 were considered statistically significant. The data were analyzed using SPSS

software.

-5-
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RESULTS

Study population and general characteristics

The 73 patients were divided in 3 groups based on the etiology of their
xerostomia (Table 1). A total of 28 patients fulfilled the American European
Consensus Group (AECG) criteria for pSS, and were included in the first group. The
second group was formed by 12 patients suffering from dry mouth and another
autoimmune diseases (rheumatoid arthritis, n=3; systemic lupus erythematosus, n=3;
undifferentiated connective tissue disease, n=6). Three of these patients fulfilled the
AECG criteria for secondary SS (rheumatoid arthritis, n=1; systemic lupus
erythematosus, n=1; undifferentiated connective tissue disease, n=1). The third group
contained 33 patients with non-autoimmune sicca syndrome (idiopathic sicca
syndrome, n=28; drug-induced sicca syndrome, n=4, poorly controlled type 2 diabetes
mellitus, n=1). Patients in groups I and III were of reasonably comparable age whereas

patients in group II were younger (Table 1).

No differences were observed between the three groups that could be attributed
to gender, smoking status, duration of symptoms or subjective complaints of
xerophthalmia (Table 1). Patients with pSS (group I) and patients with non-
autoimmune sicca syndrome (group III), however, complained more frequently of

xerostomia than patients with other systemic autoimmune diseases (group II).

Salivary flow and dental evaluation

UWSF was lower in pSS patients (group I) than patients from group II and group
T (p < 0.02 and p < 0.004 respectively), but there was no significant change in SWSF
(Table 2).

Among the 73 patients, two from group I and two from group II were toothless.
Furthermore, three patients from group I and one from group II were not included in
the periodontal analysis because they had fewer than 6 teeth. Interestingly, the mean
DMEFT scores for the pSS patients in group I (20.14 + 6.60) were significantly higher
than those for the non-pSS patients in groups II and III (16.3 +7.1), p <0.04. This

difference can be put down to the missing tooth score, which was also significantly
_6-

Oral Diseases - Manuscript Copy

Page 6 of 16



Page 7 of 16

O©CoONOOOPDWN-

Oral Diseases - Manuscript Copy

higher in pSS patients than in non-pSS patients (8.2 9.5 versus 4.7 + 7.4, p=0.04,
respectively). The number of decayed, filled or crowned teeth did not differ
statistically between patients (Table 2).

Periodontal status

The plaque index, gingival index and papillary bleeding index were higher in
pSS patients (group I) than in non-pSS patients (group II + group III) (9.70 +4.67
versus 6.3 +3.60, p<0.006 for the plaque index; 11.30 £ 7.03 versus 6.41 +5.01,
p <0.007 for the gingival index and 7.70 +4.41 versus 5.12 +4.14, p <0.04 for the
papillary bleeding index, respectively).

The plaque index was dramatically higher in the pSS patients (group I) when
compared to patients from group III (p < 0.006). The gingival index was significantly
higher in pSS patients when compared to patients from groups II and III (p < 0.03 and
p <0.02 respectively). The greatest difference in the papillary bleeding index was
observed between patients from group I and patients from group III (p <0.05). ). All
indices were numerically higher in group I patients compared to group II patients
(Table 2), but the differences were not statistically significant due to the low number

of patients in group II.

Although pSS patients (group I) presented a slightly greater pocket depth, the
difference was not, however, significant when compared to non-pSS patients (group II

and group III).

Salivary pH and periodontal disease in pSS patients

The salivary pH was significantly lower in pSS patients (group I) compared to
non-pSS patients (group II + group III). The pH was lower in group I than in group II
and group III (5.8 £ 1.0 versus 6.7+ 1.3, p<0.05; and versus 6.6+ 1.1, p<0.003,

respectively).

Interestingly, we observed significant negative correlations between salivary pH
and periondontal conditions in pSS patients, but not in other patients (Spearman Rho
coefficient -0.516 with plaque index, p = 0.014; -0.512 with gingival index, p =0.015;
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-0.415 with papillary bleeding index, p=0.055; and -0.505 with pocket depth,
p=0.017). Thus, pSS patients with salivary pH <6 (n=12) displayed higher
periodontal indices than those with salivary pH > 6 (n=15) (Table 3), whereas these
two groups were comparable in terms of age (58.9 £ 11.1 vs 57.7 £ 12.2 years, p=1),
disease duration (7.8+5.3 vs 7.5+5.6 years, p=0.76), UWSF (0.21£0.24 vs
0.12 £ 0.1 ml/min, p = 0.54), SWSF (0.66 + 0.40 vs 0.49 + 0.50 ml/min, p=0.16) and
DMFT (22.2 + 6.7 vs 18.4 £ 6.5, p=0.15). These results suggest that low salivary pH
could be a marker of periodontal disease severity in pSS patients regardless of salivary

flow rate.
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DISCUSSION

This study examined the oral and periodontal conditions of patients with pSS
(group I) in comparison with patients complaining of xerostomia and another
autoimmune disease (group II) or with controls who were disease free but had also
xerostomia (group III). Although the scores relating to periodontal conditions were
higher in group I compared to non-pSS patients (group II + group III), no significant
differences in plaque index or papillary bleeding index were detected among the 2
groups of autoimmune patients (group I and group II). Consequently, the main
difference in terms of periodontal conditions was observed between pSS patients
(group I) and sicca controls (group III). Only one study has previously compared the
periodontal status of patients with pSS to patients with another autoimmune disease. In
this study, Boutsi et al. observed no significant difference in the dental and periodontal
status of SS patients compared with that of patients with other immune diseases, or
with that of controls who had subjective xerostomia (Boutsi et al., 2000). Other studies
have compared the periodontal status of pSS patients to secondary SS patients. Ergun
et al. found no statistically significant difference between patients with pSS and
patients with secondary SS (Ergun et al., 2010) in terms of periodontal status, whereas
they did observed higher plaque index and bleeding index scores in SS patients than in
healthy subjects. Kuru et al. also observed that the occurrence, severity and extent of
periodontal lesions did not differ significantly between pSS and secondary SS patients
(Kuru et al., 2002). Interestingly, Seck-Diallo et al. evaluated the plaque index,
gingival index and probing depth of 36 pSS patients, 67 secondary SS patients and 103
control subjects (Seck-Diallo et al., 2009) and observed that the periodontal indices
were identical in pSS and secondary SS patients. Again, when compared with control
subjects, the periodontal status of SS patients was altered showing that patients with

SS had a higher risk of developing periodontal disease.

Najera et al. observed that SS patients had significantly higher plaque index
scores, more gingival recession and more alveolar bone loss than healthy individuals
(Najera et al., 1997). In contrast, other studies have found that SS patients had better
oral hygiene habits than controls (Boutsi et al., 2000, Pers et al., 2005, Pedersen et al.,
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1999). The lack of difference in plaque index and gingival inflammation in these
studies could be due to the subjects selected for the control group or the sample size.
Antoniazzi et al. evaluated the periodontal conditions from patients with pSS or
secondary SS compared to a control group. Having observed a higher plaque index,
gingival bleeding index and pocket depth in SS patients than in controls, they adjusted
their indices for plaque levels and still observed a poorer periodontal state than in
controls (Antoniazzi et al., 2009). These findings suggest that the inflammatory
component of SS may affect the periodontal tissue, even with similar amounts of
plaque. The authors of this paper have previously observed that B cells could
contribute to periodontal complications by expressing abnormally high amounts of

BAFF into the saliva of patients with pSS (Pers et al., 2005).

A negative correlation has been established for several years between lower
salivary flows and higher DMFT scores (Najera et al., 1997, Pedersen et al., 1999).
Leung et al. established that SS patients had a lower salivary flow, associated with a
higher mean DMFT and more missing teeth than in secondary SS patients and controls
(Leung et al., 2004). It has also been observed that mean DMFT was higher in pSS
patients, and that this difference is due to the greater number of missing teeth in pSS
patients compared to non pSS patients. Another study showed that reduced levels of
UWS flow rate were associated with increased DMFT scores in a large cohort of

Hungarian patients with sicca symptoms (Marton et al., 2008).

This paper has also found that saliva pH was significantly lower in pSS patients
from group I when compared to group II and group III non-pSS patients.
Consequently, pSS patients seem to display a reduced saliva buffer capacity, which in
turn enhances the risk of caries developing. Other studies also previously observed a
significantly lower pH in pSS patients (Pedersen et al., 2005) and, interestingly, a
lower saliva buffering capacity associated with alterations in the oral flora. Indeed, a
higher number of micro-organisms such as Lactobacillus spp and Streptococcus
mutans were observed in pSS than in healthy subjects (Almstahl et al., 1999).
Interestingly, we suggest that a saliva pH < 6 could be used as an indicator of poor

periodontal conditions in pSS patients. It was already reported that the salivary pH was
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more acidic in patients with chronic generalized periodontitis than in healthy patients
(Baliga et al., 2013) and Galgut et al. observed a correlation between salivary pH and
periodontal pocket depth (Galgut, 2001).

To conclude, this study suggests that patients with pSS have increased amounts
of DMFT and more severe periodontal conditions (plaque index, gingival index and
papillary bleeding index) compared to non pSS patients. These conditions are most
probably due to the combined effect of impaired salivary gland functions and reduced
saliva buffer capacity. Consequently, pSS patients should therefore be convinced of
the necessity of preventing dental and periodontal conditions through regular

surveillance and care.
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General characteristics of the study population

pSS SAD
n=28 n=12

P value of
pSS versus
(GroupI) (Group II) (Group III) (SAD+Sicca)

Age (years, mean + SD)

Duration of symptoms (years, mean + SD) 7.4+5.4 6.0£5.6

Female (%)

Xerophthalmia (%)

Xerostomia (%)

Abnormal Schirmer’s test (%)

Reduced salivary flow (%)

| p<0.0001
Abnormal salivary gland biopsy (%) 23 (82.1) 6 (50.0)
[ p<0.04 | |
| p<0.0001
Anti-SSA or -SSB positivity (%) 15 (53.4) 4 (33.3)
[ p=0.24 | |

58.5¢11.4 47.2+420.3
p<0.04 p<0.04

| p=0.54

L p=037 | |

| p=0.48

26 (93.0) 12 (100)

| p=1.0 | |

| p=0.78

28 (100) 10 (83.0)

L p=008 | |

| p=0.49

28 (100) 9 (75.0)

| p<0.02 | |

I p=1

21(75.0)  1(8.3)
p<0.0001 p=0.09

| p<0.001

20 (71.4) 3(25.0)
p<0.006 p=0.044

| p<0.0001

0.75

0.37

0.78

0.105

0.163

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

pSS, primary Sjogren’s syndrome (fulfill AECG criteria). SAD, other systemic autoimmune
diseases (rheumatoid arthritis, n=3; systemic lupus erythematosus, n=3, undifferentiated connective
tissue disease, n=0). sicca, non-autoimmune sicca syndrome (idiopathic sicca syndrome, n= 28; drug-
induced sicca syndrome, n=4; poorly controlled type 2 diabetes mellitus, n=1).

Xerophthalmia and xerostomia referred to patients’ subjective complaints. Schirmer’s test was
considered abnormal if <5 mm in 5 min. Unstimulated whole salivary flow was considered abnormal
if <0.1 mL/min. Salivary gland biopsies were graded according to Chisholm and Masson.

Mann-Whitney and chi-square tests were used, as appropriate, to compare pSS and non-pSS

patients. P values < 0.05 were considered significant.
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1
2
3 Table 2.  Oral and periodontal characteristics of the study population
4
o pSS SAD Sicca P value of
6 n=28 n=12 n=33 pSS versus
; (GroupI)  (Group II) (Group IlI) (SAD+Sicca)
9 Smoker, n(%) 2(7.1) 2(16.7) 3(9.1) 0.7
10 | p=036 | | _p=047 |
11 | p=0.78 |
:]Ig Decayed (D) 0.36+1.7 0.25+0.62  0.09+0.38 0.812
11 | p=0.65 | | p=027 |
15 I p=0.85 |
16 Missing (M) 8214947 3.1747.93 534727 <0.04
17 | p<0.008 | | p=0.09 |
18 | p=0.16 |
19
20 Filled (F) 11.57£7.33  11.0£7.77 11.61£5.13 0.712
21 | p=0.89 | | p=075 |
29 | p=0.68 |
23 DMFT 20.14£6.60 14.42+8.59 17.0+6.51 <0.04
24 | p=056 | | p=039 |
25 | p=0.08 |
26
27 Number of crowns 3.775£5.61 2.83+4.84 4.27+4.49 0.648
28 | _p046 | | p=0.I6 |
29 | p=0.34 |
30 Plaque index 9.70+4.67  6.64+3.61  6.1943.60 <0.006
31 | p=0.14 | | p=057 |
32 | p<0.006 |
33
34 Gingival index 11.3£7.03  5.73+4.56  6.71+5.24 <0.007
35 | p<003_ | | p0.09 |
36 | p<0.02 |
37 Papillary bleeding index 7.70+4.41  5.043.77  5.16£4.29 <0.04
38 - &
| p=0.15 | | p=0.87 |
39 | 5<0.05 |
40
41 Pocket depth 9.87£10.11 4.554£5.36  5.35+£7.22 0.083
42 | p=020 | | p=0.84 |
43 I p=0.11 |
P UWSF 0.15£0.18  028+0.16 027+0.17  <0.002
p<0.02 p=0.74
j? | p<0.004 |
48 SWSF 0.56+0.46  0.68+0.43  0.69+0.50 0.28
49 p<0.32 | p=10 |
50 | p<0.37 |
o1 pH 58410 67413 6.6+11 <0.002
52 | p<0.05 | | p=092 |
22 | p<0.003 |
55 Mann-Whitney and chi-square tests were used, as appropriate, to compare pSS and non-pSS
56 patients. P values <0.05 were considered significant.
57
58
59 _ 13 _
60
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Table 3. Low pH is a marker of periodontal disease severity in pSS patients from

group I
pH<6 pH=>6
n=12 n=15 P value

Age (years) 58.9+11.1  57.7+£12.2 1

Disease duration (years) 7.8+5.3 7.5%5.6 0.76
UWSF (ml/min) 0.21+0.24  0.12+0.10 0.54
SWSF (ml/min) 0.66+0.40  0.49+0.50 0.16
Decayed (D) 0.8+2.6 0+0 0.49
Missing (M) 10.4+11.1 7.0+£8.1 0.65
Filled (F) 10.9+8.6 11.4+6.1 0.58
DMFT 22.2+6.7 18.4+6.5 0.15
Number of crowns 2.9+6.1 4.7£5.4 0.217
Plaque index 15.8+6.2 7.946.0 0.011
Gingival index 12.4+3.9 7.343.8 0.009
Papillary bleeding index 9.8+4.7 6.4+3.9 0.08
Pocket depth 14.3348.4 5.448.7 0.009

Data are expressed as means =+ standard deviation. Mann-Whitney test was used to compare patients. P

values <0.05 were considered significant.
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DISCUSSION

Notre étude s’est portée sur I'analyse de paramdineco-dentaires de patients souffrant de
xérostomie. Pour le groupe |, il s'agit de patieptgsentant un syndrome de Gougerot-Sjogren
primitif (pSS). Le groupe |l est constitué de patseatteints d’'une maladie auto-immune autre que le
syndrome de Gougerot-Sjogren primitif (pSS) et dewgroupe Ill de patients souffrant de xérostomie

d’une étiologie autre que les 2 premiers groupes.

Bien que les indices explorant I'état de santé aogonte soient augmentés dans le groupe |
par rapport aux patients non pSS (Groupes Il gt dicune différence significative n'a été décelée
entre les 2 groupes de patients souffrant de nedaalito-immunes en ce qui concerne les indices de
plague (Plaque Index), de saignement papillairgi{lBey Bleeding Index) et de profondeur de poche
(Probing Pocket Depth). Par conséquent, la priteipdifférence concernant les conditions
parodontales a été observée entre les patients(@8fipe |) et le groupe contréle souffrant de

xérostomie non auto-immune (Groupe ).

Seulement une étude comparable a été réaliséedprangent. Il s’agit d’'une comparaison de
I'état de santé bucco-dentaire sur 3 groupes denpatsimilaires aux nétres. Dans cette étude, $out
et al. n‘observent pas de différence significative conaet les statuts dentaires et parodontaux des
patients souffrant du SGS avec des patients sotfffane autre maladie auto-immune (Bowtsal.,
2000). Ces données vont dans le méme sens queémuobats en ce qui concerne les indices

parodontaux.

De nombreuses études révelent I'absence de diffésesignificatives d’atteintes parodontales
entre des patients souffrant de pSS et de Syndden@ougerot-Sjogren secondaire (sSS). Esgah
n'ont trouvé aucune différence statistiguement iicative entre les patients atteints de pSS et les
patients avec sSS alors gu’ils ont observeé uriérdiice significative entre les indices de pladqudee
saignement au sondage défavorables chez les ga&@8 par rapport aux sujets sains (Ergual.,
2010). Kuru et al. ont également observé que l'apparition, la graeitél'étendue des Iésions
parodontales ne sont pas significativement diffi@®entre les pSS et les sSS (Ketral., 2002). Fait
intéressant, Seck-Diallet al. ont évalué l'indice de plaque, l'indice gingivalla profondeur de
sondage chez des patients atteints de pSS, dets®S sujets controles et ils ont observé que ces
indices parodontaux étaient identiques entre pSS®talors que les indices d’inflammation gingivale
étaient significativement plus élevés chez les $@8parés aux sujets controles (Seck-Diatlal.,
2009). Dans notre étude, le groupe de patientspp&€snte des différences significatives au niveaux
des indices de plaque, d’inflammation gingivaledetsaignement papillaire avec le groupe 1l non

atteint de maladie auto-immune (MAI). Seul [lindicd’inflammation gingivale differe
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significativement entre le groupe pSS et le grodee patients atteints d’'une autre MAI ce qui peut

retenir notre attention. Cependant, la profondeupaches est comparable entre les 3 groupes.

Najeraet al. ont observé que les patients SGS ont une augrian&ignificative de I'indice
de plaque et plus de récessions gingivales et@ffse que les sujets sains (Najetral., 1997). Ces
résultats contrastent avec le fait que plusiewrdest affirment une meilleure hygiene bucco-dentaire
de la part des patients atteints du SGS compadés aujets témoins. En effet, Bowsal. indiquent
que les patients SGS ont une meilleure hygiénedadeataire que les groupes controles en se référant
au pourcentage de patients effectuant au moinsssages quotidiens (Bouttial., 2000). Najeraet
al. affirmaient déja trois ans plus tét que les pasie3GS avaient un niveau d’hygiene supérieur aux
patients sains témoins avec une fréquence quotidida brossage supérieure, un usage du fil dentaire
également supérieur et un nombre de visites chehitargien-dentiste plus important (Najestaal .,
1997). Perderseet al. confirment la supériorité du nombre de brossag#idjen et du nombre de

visites annuelles chez le chirurgien-dentiste pesipatients SGS (Pederstral., 2005).

Une étude récente révele également un indice dgi@lplus important chez les SGS comparés
a des sujets sains et affirme qu’apres un ajustedeehindice de plaque (a partir du logiciel STATA
9.1) chez ces patients SGS, I'inflammation resgmicativement plus élevée (Antoniazzi, 2009).
Cette constatation suggére que la composante imigaoire du SGS peut affecter le tissu parodontal,
méme lorsque la quantité de plaque est similaiequipe d’immunologie du Pr Youinou du CHRU
de Brest avait, en effet, déja observé en 2009asulymphocytes B ainsi que les cellules épitiedia
des glandes exocrines pouvaient contribuer a dewla@ations parodontales par la production de
gquantités anormalement élevées de cytokines BABEt¢kHr d’activation des lymphocytes B) dans la
salive de patients atteints de pSS (Petsal., 2005). De plus, Gargiulo en 1982 a établi une
corrélation entre la présence du facteur rhumat@igé et I'inflammation gingivale chronique. Le FR
est retrouvé chez 70 a 90% des patients attein®38i1(Gargiulo, 1982).

La notion de risque accru de maladies parodontdieg les patients atteints du SGS reste
controversée. En effet, des résultats contradegosont retrouvés dans la littérature. Najgtral.
estiment a 2.2 fois supérieur le risque de développe maladie parodontale chez les sujets SGS par
rapport & des sujets témoins sains. Seck-Datll. étayent cette hypothése a partir des résultats sur
les indices d'inflammation gingivale obtenus ematients SGS et sujets contrdles (Seck-Didllal .,
2009). Au contraire, d’autres auteurs indiquernifl quexiste pas d’augmentation substantielle des
maladies parodontales chez les patients SGS compades sujets témoins (Boutsial., 2000 ;
Schigdt Met al., 2001 ; Pedersest al., 2005).

Nous savons depuis plusieurs années qu'il existecomrélation négative entre la diminution
du flux salivaire et I'augmentation du score DMHVajeraet al., 1997 ; Pedersent al., 1999).

Boutsiet al. en 2000, ont mis en évidence que le flux salivéigdt statistiquement plus faible chez les
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patients SGS et révélaient une corrélation négatee des lésions carieuses cervicales (Beussi,
2000). Leunget al. ont établi que les patients pSS avaient un fllixaige diminué qui était associé a
un score DMFT plus important et que le nombre eletsl manquantes était plus important que chez
les patients sSS et contrbles (Lew@l., 2004). Nous avons également observé que le sddfETD
était plus élevé chez les patients pSS et que détéeence provenait des dents manquantes qui sont
augmentées chez les patients pSS (Goupe 1) paontagpx patients non pSS (Groupes Il et Ill).
Baudet-Pommekt al. en 1994 faisaient déja état de ce fait. En efHet patients atteints du SGS
souffrent d'une perte prématurée des dents. Lae p#entaire selon l'auteur pourrait précéder la
survenue des premiers symptdomes de xérostomien,BEMtartonet al. disent que la sévérité de
I'atteinte clinique due a la xérostomie est dépatela@e la diminution du débit salivaire non stimulé
(UWS) (Martonet al., 2008). Le focus score et/ ou la présence d'anggsont des éléments pris en
compte pour I'établissement du diagnostic de SA®itifr (Vitali et al., 2002). Ces données sont,
selon Pederson, des facteurs de gravité d'attéinteo-dentaire avec une augmentation du score
DMFT (Pedersomt al., 1999).

Dans notre étude, le débit salivaire non stimul/@) est significativement diminué ainsi que
le pH salivaire des patients du groupe | (SGS) @¥maux deux autres groupes. Il est de 5.8 pour |
groupe | contre 6.7 et 6.6 pour les groupes Illete seuil critique de déminéralisation étantxdg,
les patients SGS sont donc plus a risque de lésiansuses que les 2 autres groupes. On retrouve
dans la littérature des résultats comparables également des concentrations en ions bicarbonates (
HCOs-) qui diminuent et impactent négativement le pauteimpon de la salive, le risque carieux est
donc augmenté (Pedersetral., 2005). De plus la flore buccale est modifiée laesége pH diminue.
En effet, les micro-organismes du gehaetobacillus spp.,Streptococcus spp. eCandida albicans se
trouvent augmentés par rapport a leur concentragitouvée chez des sujets sains. En revanche, les
micro-organismes impliqués dans la pathogénicit rdaladies parodontales ne sont pas augmentés
(Almstahlet al., 1999 ; Erguret al., 2010). Cependant Takahaghal. démontrent dans un article que
Prevotella intermedia et Fusobacterium nucleatum qui sont des bactéries parodontopathogénes
peuvent croitre dans des conditions acides et autgmieleur croissance en utilisant le glucose du
milieu de culture. De plus ces mémes bactéries eotnainer, selon ces auteurs, une augmentation du
pH en 'absence de glucose ou une diminution dwepHitilisant le glucose du milieu de culture. Ces
bactéries ont un pouvoir de neutralisation desesct® qui peut expliquer leur survie dans les gaqu
dentaires supra- et sous-gingivalBsrphyromonas gingivalis se comporte difféeremment, il ne peut

augmenter qu’en pH neutre et entraine alors unatdd de celui-ci. (Takahas#ial., 1997)

Une observation intéressante a été faite dans adtobe. En effet, les patients pSS (groupe 1)
ayant un pH salivaire inférieur a 6 ont des indipasodontaux (indice de plaque, indice gingival et
profondeur de poche) aggraves par rapport auxntatiee ce méme groupe ayant un pH supérieur a 6.

La notion de pH pourrait étre utilisée comme undatéur de gravité des conditions parodontales chez
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les patients pSS. On retrouve dans la littératuedqyes études tentant de déterminer s'il existe un
lien entre le niveau de pH salivaire et I'activité la maladie parodontale. Galgut expliqgue en 2001
gue le pH varie en différents endroits de la bou€@es résultats ne déterminent aucune corrélation
entre le pH salivaire et I'apparition de gingiviteasis évoquent une corrélation entre le pH salivaire

la présence de poches parodontales. Il expliqualifiéeentes valeurs de pH peuvent étre enregistrée
au sein d’'une méme poche parodontale et peuvenigimep que des processus de destruction et de
réparation se produisent simultanément dans chaogctee parodontale (Galgut, 2001). Baligasl.
reprennent dans une étude de 2013 (300 patientt® aealyse du pH en fonction de maladies
parodontales. lls établissent que le pH salivairermu a partir du prélévement du flux salivaire non
stimulé (UWS) est significativement plus alcalinekez des patients souffrant d'une gingivite
chronique généralisée que chez des patients d2imgtre part le pH salivaire est significativement
plus acide chez des sujets atteints de parodattinique généralisée que chez des sujets sains. Il
proposent l'utilisation de cette mesure de pH contieemarqueur pour le diagnostic au fauteuil de
maladies parodontales (Baligatal., 2013)

L'ensemble de ces résultats pourrait expliquer amigpce qui est retrouvé dans notre étude.
Dans le groupe |, les patients pSS ayant un piasediinférieur a 6 ont des indices parodontaus plu
importants que les autres. Le pH salivaire seraitcdsusceptible de jouer un rdle dans l'activité

parodontale.

Dans une étude de 1974, on constate que le pHasalinflue également sur le pourcentage
de portage de levure. Lorsque le pH avoisine Baebportage est de 90% alors que lorsque le pH est
de l'ordre de 6.5 le portage est alors de 52% (MdaRe et Mason, 1974). Le pH qui est plus acide

chez les patients atteints du SGS les rend domeptilsles a des infections bactériennes ou fongique

Il est bon de rappeler que le délai diagnostiqueete maladie auto-immune reste important
(environ 5 ans) et du fait que cette maladie towgsentiellement des femmes (9/1) entré'4et la
6°™ décennie, la ménopause peut ralentir le diagndstieffet, les changements hormonaux aprés la
ménopause induisent des sécheresses a différadrmiterdu corps (les yeux, la bouche, la peau, le
vagin, etc.) ce qui peut étre un facteur confondaet le SGS. Au niveau buccal, ces symptémes de

sécheresse se traduisent par un risque accru gigiggret de parodontite avancée (Deital., 2013).
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CONCLUSION

Le syndrome de Gougerot-Sjogren, par la diminufimportante du débit salivaire qu'il
entraine, accroit le risque d’altération des tissuscaux. Au niveau dentaire, le score DMFT en est
lillustration la plus probante. Le point de dépadt le tarissement des sécrétions des glandes
salivaires (UWS diminué). Cela a pour conséqueraléécer le pouvoir tampon de la salive, tellement
important dans la protection contre la déminératgades tissus dentaires. Le pH salivaire diminué
modifie alors la flore buccale avec I'apparitionliectéries cariogenes. Le risque carieux est diusc p
important chez ces patients. La perte prématurgéelelats est également une caractéristique du SGS et
cela commence avant méme l'apparition des symptémeasniveau du parodonte, bien que les
résultats divergent dans la littérature, nous awmorsstaté a travers les différents indices redsieill
dans notre étude que l'inflammation était significament plus marquée chez les patients pSS
comparés a ceux des 2 autres groupes. Il n’exasfeurs pas de traitement curatif de cette maladie
c'est pourquoi il est primordial de convaincre |estients atteints du SGS de I'importance de la

prévention pour limiter au maximum les conséquebeceso-dentaires de la maladie.

En ce qui concerne la consultation bucco-dentaiéeialisée au CHRU de Brest, il me semble
intéressant de compléter la fiche d’examen parqyes informations et indices supplémentaires :
renseigner la motivation et les habitudes d’hygiéagatient par le nombre de brossage quotidien, le
nombre de visites annuelles chez leur chirurgiertiske et I'utilisation éventuelle d’outils d’hygié
bucco-dentaire complémentaires tel que le fil demtau les brossettes inter-dentaires. Il pourrait
également étre intéressant d’évaluer la perteathét qui donnerait une notion de I'historique de la
maladie parodontale en complément du sondage pataddactuel qui détermine, par la profondeur de

poche, l'activité de la maladie lors de I'examen.

J'ai apprécié de participer a cette étude qui nEatees enrichissante pour ma formation et
m’'a permis de cotoyer des confréres de différeppgialités médicales. C’est la richesse de cette
prise en charge pluridisciplinaire a Brest. Celan de mieux comprendre la maladie et le quotidien

de nos patients.
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CONSULTATION COMMUNE DES PATIENTS SUSCEPTIBLES DE PRESENTER
UN SYNDROME DE GOUGEROT-SJOGREN

Consultation bucco-dentaire

NOM ettt e s PréNOmM & oottt et s
Date de Naissance : ...../ v/ vveveeenn..

Si SGS diagnostiqué, depuis quand ?: ..................... , Score de Chisholm : .....occovieicieece e,
Consommation de Tabac : Oui O NonO Nombre de Cig/jour : ...,

Traitement bucco-dentaire actuel ou antérieur proposé :

Chirurgien-dentiste traitant (+A0rESSE) & ..ottt ettt et ettt ste et ste st e e s e sb et e et s s e s et ene

Traitement proposé :

Demande de Panoramique Dentaire : Oui O NonO
Nécessité de réaliser des soins : Oui O NONO, N° deS deNtS i ceoeeereeerieeieeieeee ettt
Motivation a I’hygiéne réalisée : Oui O NonO

Nécessité d’un traitement parodontal : Oui O NonO

Traitement médicamenteux :
-Stimulation salivaire :
-Traitement Candidose ou perleche :

-Autres :

Praticien ayant réalisé I'examen : .......cccccccveverrennee.

Le....../.co.i/......., Signature :
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Indice CAO

18 17 16 1

Dent cariée C
Dent absente, non évoluée ou remplacée--------------—- A
Dent obturée ou reconstituée 0

COTATION DES INDICES D’INFLAMMATION GINGIVALE

e Présence de tartre : Oui O NonO

Nombre indicatif de dents a traiter : ........ccccueveeenene.
DENtS COUTONNEES : ....oveeevecieeeieriecre e st eeraene s

Prothése amovible (TYPe) : .ocovveveeereerereere e

e Evaluer les 4 faces des 6 dents et reporter pour chaque dent, la valeur la plus importante.

Mesure de I'indice gingival modifié (Indice de Lobene) :

Total des 5 cames

16 |21 24

[ ]
1

Mesure de I'indice de plaque (Indice de silness et Loe) :

Total des 5 cames

16 |21 24

[ ]
1
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0 : absence d’inflammation.

1:légere inflammation : Iéger changement de
couleur et de texture pour une portion de la
marge ou de la papille gingivale.

2 : légere inflammation : léger changement de
couleur et de texture pour la totalité de la marge
ou de la papille gingivale.

3 :inflammation modérée : rougeur, cedéme
et/ou hypertrophie de la marge ou de la papille
gingivale.

4 : inflammation séveére : rougeur, cedéme et/ou
hypertrophie de la marge ou de la papille
gingivale, saignement spontané, ulcération.

0 : absence de plaque dans le tiers cervical.

1 : couche de plaque mince, non visible (mise en
évidence a la sonde), adhérente a la marge
gingivale et sur la surface dentaire adjacente.

2 : accumulation visible et modérée de la plaque
dans la poche gingivale, sur la marge gingivale
et/ou sur la surface adjacente.

3 :accumulation visible et importante de la plaque
dans la poche gingivale, sur la marge gingivale
et/ou sur la surface adjacente.




Mesure de I'indice de saignement papillaire :

]

Total des 5 cases

16 |21 24

[ ]
1

0 : absence de saignement.

1: un point de saignement observé aprés le
passage de la sonde.

2 : liseré de saignement observé apres le passage
de la sonde.

3 : saignement abondant.

Mesure de la profondeur des poches parodontales :

Profondeur en mm de la poche la plus importante
(>3mm)

L

ortail des & cases

16 |21 24

a4 a1 3%
Candidose ou Perléches : Oui O NonO
Localisation :
En rapport avec une prothése : Oui O NonO

Débit salivaire :
Débit salivaire non stimulé (10min) :.......... ml/min.
Débit salivaire stimulé (5min) :..........m|/min.

PH de la salive :..........

Salive conservée et emmenée au laboratoire d’Immunologie : Oui O

Autres observations :

NonO

Les 6 examinateurs : Beuzit S, Boisramé S, Haco@iaRkrs JO, Philippe A, Santucci J.
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LE GALL Malo
TITRE : Santé bucco-dentaire et syndrome de Gougero  t-Sjogren.

Etude prospective.

RESUME : cCette étude prospective compare I'état de santé buc  co-dentaire de patients atteints du

syndrome de Gougerot-Sjogren primitif (pSS) par rap  port & des patients se plaignant de xérostomie,
associée ou non a une autre maladie auto-immune sys  témique.

Les 73 patients ont été divisés en 3 groupes en fon  ction de I'étiologie de la xérostomie. Parmi ces pa tients,
28 sont pSS (groupe 1), 12 sont atteints par une au tre maladie auto-immune (groupe Il) et 33 ont un
syndrome sec non auto-immun (groupe Ill). L'évaluat  ion clinique a déterminé le nombre de dents cariées
absentes et obturées (CAOD), lindice de plaque, I' indice gingival, l'indice de saignement papillaire, la
profondeur des poches, les débits salivaires (stimu Ié et non stimulé) et le pH salivaire.

Le score CAOD est significativement plus élevé chez les patients pSS par rapport aux patients non pSS
(groupe Il + groupe lll). Cette différence est due  au plus grand nombre de dents manquantes chez les
patients pSS. Les scores relatifs aux affections pa  rodontales sont significativement plus élevés chez les
patients pSS (groupe ) par rapport aux patients no  n pSS (groupe Il + groupe Ill). Enfin, un pH sali vaire
acide a été associé a une maladie parodontale plus  sévére chez les patients pSS.

Les patients atteints du Syndrome de Gougerot-Sjogr en ont des atteintes bucco-dentaires et parodontale s
plus graves. Un pH salivaire acide peut-étre un mar queur de gravité de l'atteinte parodontale chez les
patients pSS.

RUBRIQUE DE CLASSEMENT : PATHOLOGIE BUCCALE

MOTS-CLES : Syndrome de Gougerot-Sjogren, syndrome sec, parodo  ntite,

santé bucco-dentaire, xérostomie.
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