CLINIQUE

Changements du modéle des Iésions buccales
associées a l'infection au VIH : Conséquences
pour les dentistes
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L'acces élargi a de meilleurs traitements contre le VIH a abouti a une réduction impor-
tante de la prévalence des lésions buccales associées au VIH dans les pays occidentaux
industrialisés. Toutefois, une augmentation possible de la prévalence des verrues buc-
cales et la dissociation potentielle entre la numération des cellules T CD4+ et les mani-
festations buccales du VIH nécessitent la vigilance continuelle des fournisseurs de soins
buccodentaires. L'examen de la téte et du cou, d'une part, et I'examen de la bouche,
d'autre part, combinés a une évaluation rigoureuse des complications associées a I'hy-
posalivation, restent des composantes essentielles d'un programme complet de soins
buccodentaires.
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e VIH est un rétrovirus dont sont porteuses

plus de 40 millions de personnes dans le

monde'. L'infection au VIH conduit & une
dégradation du systéeme immunitaire et a lap-
parition du sida. En date de juin 2006, 61 423
personnes au Canada avaient été infectées par
le VIH; 20493 d’entre elles avaient re¢u un
diagnostic de sida et au moins 13 326 personnes
atteintes de cette maladie en étaient mortes®.
Malgré les progres extraordinaires accomplis
dans la compréhension et la prise en charge de la
pathogenése du VIH, il n’existe toujours pas de
cure pour la maladie liée au VIH et le traitement
de choix consiste a cibler la réplication virale du

parmi lesquelles figurent les manifestations buc-
cales du VIH (MBV)?*-°. Un sommaire des MBV
les plus courantes et du traitement recommandé
pour les contrer est présenté au tableau 1.
Depuis 'avéenement de la pandémie VIH, les
MBYV ont été bien documentées comme mar-
queurs précoces de 'infection au VIH” et comme
prédicteurs de la progression de la maladie liée
au VIH®. La candidose buccale (ill. 1) et la leu-
coplasie buccale chevelue (ill. 2)° sont des lésions
associées aux agents pathogenes fongiques et
viraux, respectivement, et comptent parmi les
MBV les plus fréquentes. D’autres infections,

VIH dans lespoir de retarder une suppression
immunitaire additionnelle. Avec la progression
de la maladie, l'effet délétére du VIH sur le sys-
téme immunitaire aboutit a une incidence crois-
sante d’infections et de maladies opportunistes
largement reconnues et abondamment décrites,

comme les verrues liées au papillomavirus hu-
main (HPV) (ill. 3), les ulcéres d’apparence
aphteuse et le sarcome de Kaposi, ont aussi été
signalées abondamment. Les MBV contribuent a
la morbidité liée au VIH, et on les tient pour im-
portants marqueurs de I'infection au VIH et de
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Tableau 1 Manifestations buccales du VIH (MBV) les plus couramment observées et traitement recommandé

MBV ‘

Candidose oropharyngienne

Traitement

Clotrimazole : pastilles de 10 mg par voie
orale 5 fois par jour pendant 7 a 14 jours

Fluconazole : 100 mg par voie orale une
fois par jour pendant 7 a 14 jours.
Diriger vers un spécialiste approprié en
cas de non-réponse au fluconazole

Remarques

Les lignes directrices des CDC ne
recommandent pas la prophylaxie, sauf
dans le cas exceptionnel des récurrences
graves ou fréquentes.

Il faut envisager les interactions médi-
camenteuses et ’état du foie lorsquon
choisit un traitement topique ou général.

Leucoplasie buccale chevelue

Application en cabinet d’une résine
podophylle a 25 %

Il n’existe pas assez de données pour
recommander un traitement fondé sur
les faits. Compte tenu de la nature peu
propice aux complications de la lésion,
la médication antivirale générale peut ne
pas étre justifiée.

Verrues buccales

Excision chirurgicale et biopsie; diriger
vers un spécialiste approprié en cas de
Iésions étendues ou récurrentes

Il n’existe pas assez de données pour
recommander un traitement fondé sur les
faits, mis a part I’excision chirurgicale.

I1 faut envisager la possibilité de dissé-
mination du HPV a d’autres surfaces
pendant 'intervention chirurgicale ainsi
que le risque de cancer.

Herpes buccal

Acyclovir : 800 mg 4 fois par jour pendant
7 jours

Valacyclovir : 500 mg 2 fois par jour
pendant 7 jours

Diriger vers un spécialiste approprié ceux
qui présentent des lésions graves, persis-
tantes ou récurrentes

11 faut envisager une médication topique
antivirale pour les patients dont la nu-
mération des cellules CD4+ est au-dessus
de 0,2 x 10°/L et qui sont atteints d’herpes
labial.

Lésions récurrentes d’apparence
aphteuse

Stéroides topiques de forte puissance,
comme le fluocinonide et le clobétasol

Diriger vers un spécialiste approprié¢ dans
les cas graves; les stéroides généraux, la
thalidomide ou les immunosuppresseurs
peuvent étre envisagés

Lemploi de stéroides topiques peut
aboutir a une incidence accrue de candi-
dose oropharyngienne.

Le traitement général doit se limiter aux
patients expérimentés dans I'usage des
stéroides.

Maladie gingivale et parodontale

Hygiene buccale, prophylaxie, détartrage
et curetage, ringage a la chlorhexidine;
ces mesures peuvent étre combinées avec
des antibiotiques généraux.

Certaines études rapportent un érytheme
gingival linéaire accompagné d’une sorte
de bande d’érythéme ainsi qu’une intensité
accrue de la perte d’os et de tissus mous.

Lésions malignes : sarcome de
Kaposi buccal, carcinome
spinocellulaire, lymphome

Injection intra-lésionnelle de vinblastine
ou de tétradécylsulfate de sodium a 3 %
ou radiothérapie a faible dose ou les deux

Le patient dont la maladie a été confirmée
par biopsie doit étre renvoyé a un mé-
decin pour I’évaluation de l’atteinte des
autres organes.

Le traitement intra-lésionnel doit se
limiter aux patients expérimentés dans
l'usage des médicaments visés.

Hyposalivation

Stimulation de la fonction glandulaire :
gotit, mastication et sialogogues

Prévention des complications buccales
(caries, candidose, etc.)

Source : Référence 6

CDC = Centers for Disease Control and Prevention des Etats-Unis; HPV = papillomavirus humain.
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1. 1 : Candidose pseudomembra-
neuse du palais dur et du palais mou
se présentant par une plaque blanche
détachable.

ciée au virus Epstein-Barr, se présentant par
une lésion plissée indolore du coté latéral
droit de la langue.

1I. 3 : Verrues buccales multiples et récalci-
trantes se présentant sous la forme de ses-
siles et de bosses pédonculées sur la levre
inférieure.

la progression de la maladie méme chez les patients qui
prennent un traitement moderne contre le VIH.

La percée thérapeutique associée a 'avénement des in-
hibiteurs de la protéase propre au VIH il y a plus de 10 ans
a considérablement amélioré le pronostic de la maladie liée
au VIH'". Lemploi des inhibiteurs de la protéase du VIH,
combiné a un traitement ciblant I’enzyme transcriptase
inverse du VIH (traitement antirétroviral hautement actif
ou HAART), est associé a une diminution soutenue de la
réplication virale et a la stabilisation virale, voire a une aug-
mentation de la numération des cellules assistantes périphé-
riques T CD4+'%, sous-ensemble de lymphocytes ciblé par le
VIH. Il est généralement reconnu que le risque de contracter
une MBV augmente avec la diminution de la numération des
cellules CD4 et avec I'augmentation de la charge virale du
VIH™". Toutefois, cette observation peut étre moins vraie
dans les populations de patients infectés de longue date par
le VIH". En raison du fait que la numération des CD4+ n’est
pas une mesure directe de la fonction immunitaire, les in-
fections opportunistes, comme les MBV, peuvent permettre
de brosser un portrait plus précis de I’état de I'infection au
VIH. La disparité entre les infections opportunistes et la
numération des CD4+ peut aussi sexpliquer par la dété-
rioration paradoxale et transitoire de la fonction immuni-
taire pendant la réponse initiale a la médication contre le
VIH, connue sous le nom de syndrome de reconstitution
immunitaire's.

Bien que le traitement de certaines MBV se soit révélé
efficace’, il est évident que le traitement le plus fructueux
consiste a prévenir ou a renverser la maladie immunodéfi-
citaire primaire sous-jacente'. Par conséquent, I'avénement
du traitement HAART est associé a une diminution impor-
tante de la prévalence des maladies opportunistes, y compris
les MBV. Par exemple, le traitement HAART est associé a
une réduction importante de la prévalence de la candidose
buccale et de la leucoplasie buccale chevelue conjuguée a une
amélioration de la numération des cellules CD4'.

Ce qui semble contraire a toutes les constatations quon
vient de signaler, cest le fait que certains chercheurs ont
observé une augmentation de la prévalence des verrues
buccales, malgré une amélioration marquée de la numéra-
tion des cellules CD4". Cette observation ne témoigne pas
nécessairement d’une véritable augmentation de la préva-
lence dans la population. Toutefois, en raison du lien entre
le HPV et le cancer, elle permet de supposer qu’étant donné
l’espérance de vie accrue des personnes infectées par le VIH,
le cancer de la bouche peut devenir une complication clini-
quement significative a long terme.

La prévalence des MBV décline dans les populations
des pays industrialisés depuis 'avénement de meilleurs
traitements contre le VIH. Toutefois, on a observé une
hausse de I'incidence des maladies des glandes salivaires,
de la xérostomie et des verrues buccales®. Ce fait est d’un
intérét primordial pour la profession dentaire, car la salive
est un contributeur essentiel de la santé buccodentaire. La
xérostomie chez les patients atteints du VIH, qu'elle soit
déclenchée directement par la maladie liée au VIH ou par
les effets indésirables des médicaments, représente un fac-
teur de risque supplémentaire pour la carie et la maladie
parodontale de méme que pour lapparition d'une MBV, en
particulier de la candidose buccale, soit la MBV la plus cou-
ramment diagnostiquée.

Enfin, en plus de la réponse médiocre au traitement
contre le VIH ou de la mauvaise conformité a ce dernier, la
faible numération des cellules CD4, la lourdeur de la charge
virale du VIH et I'usage du tabac sont confirmés comme fac-
teurs de risque pour les MBV?"%. Qui plus est, l’effet du ta-
bagisme ajouté & une maladie attribuable au papillomavirus
humain peut aboutir a une augmentation spectaculaire de
I’incidence du cancer de la bouche chez les patients infectés
par le VIH.

En définitive, les données épidémiologiques sur les
MBYV recueillies aprés I'avénement du traitement HAART
indique que les MBV sont moins fréquentes, mais il
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apparait néanmoins des paradigmes nouveaux et méconnus.
Ces paradigmes comprennent une éclosion possible de la
prévalence des verrues buccales et la possibilité qu'avec le
temps, les numérations des cellules T CD4+ et la prévalence
des MBV ne soient pas en corrélation. La signification pra-
tique de ces 2 paradigmes émergents est que les fournisseurs
de soins buccodentaires doivent continuer d’étre vigilants
dans leurs examens et dans le traitement de leurs patients
infectés par le VIH. Pour assurer un degré optimal de
soins, les cliniciens en santé buccodentaire doivent mettre
l’accent sur la détection précoce du cancer de la bouche. Ils
doivent rester vigilants dans le diagnostic des MBV tradi-
tionnellement associées a une faible numération des cellules
CD4+ (p. ex., le sarcome de Kaposi) méme chez les patients
présentant une numération des CD4+ élevée. En outre, les
cliniciens doivent s'occuper des complications de I’hyposa-
livation et offrir un programme efficace d’abandon du tabac
soit par la voie d’'une recommandation, soit directement par
Iintermédiaire du fournisseur de soins buccodentaires.
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