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Introduction

Le cancer du sein est le cancer féminin le plus fréquent en France, dans I'Union Européenne et aux

Etats-Unis. Il représente la premiere cause de déces par cancer chez les femmes. (1)

Le taux de survie nette a 5 ans est estimé a pres de 85%. Il s’est amélioré au fil des années grace
aux progres thérapeutiques majeurs et a la mise en place de campagnes de prévention favorisant un

diagnostic précoce. (1)

Cependant, les récidives a 5 ans sont fréquentes (2). Environ deux tiers des cancers du sein chez la
femme se développent sous I'influence des hormones sexuelles. L’hormonothérapie adjuvante joue
un role majeur dans la prévention des récidives des cancers hormonodépendants. De nombreuses
patientes commencent chaque année un traitement d’hormonothérapie, associé ou non a la

radiothérapie et/ou a la chimiothérapie.

A ce jour, les toxicités générales et orales de la chimiothérapie et de la radiothérapie ont été bien
décrites. Les conséquences générales de I'hormonothérapie commencent a étre bien déterminées
mais il existe un réel manque d’informations et de connaissances sur ses toxicités bucco-dentaires. Ce
traitement est administré pendant plusieurs années. L'ensemble de ces toxicités durent dans le temps

et ont un impact considérable sur la qualité de vie des patientes.

Il apparait important d’'informer les patientes, les chirurgiens-dentistes ainsi que les autres
professionnels de santé afin de proposer aux femmes atteintes du cancer du sein une prise en charge

globale adaptée a leurs besoins.

Dans une premiéere partie, nous définirons I’hormonothérapie, ses indications et ses
thérapeutiques principales. Puis, nous nous intéresserons aux différentes toxicités bucco-dentaires
gu’elle induit. Enfin, nous ferons un état des lieux sur les connaissances actuelles des chirurgiens-
dentistes sur les toxicités bucco-dentaires et nous proposerons des fiches d’information: 'une

destinée aux patientes et I'autre aux chirurgiens-dentistes.
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1. Hormonothérapie adjuvante du cancer du sein chez la

femme

1. Généralités sur I’lhormonothérapie

1.1. (Estrogénes

Les cestrogénes sont des hormones sexuelles essentielles dans la physiologie féminine qui
interviennent dans la régulation de différents systemes de I'organisme (reproducteur, squelettique,

cardio-vasculaire et nerveux central). (3)

lIs exercent leur action en se liant aux récepteurs hormonaux présents a la surface de certaines cellules

(4). Cette liaison entraine la prolifération des tissus épithéliaux sensibles aux cestrogenes (5).

S’ils sont nécessaires pour la croissance et le développement tissulaires ainsi que pour différentes
fonctions neuroendocriniennes, ils participent également a certains mécanismes de carcinogénese (6).
Il est établi que I'cestrogene est ’hormone principalement incriminée dans le développement et la

récidive du cancer du sein (7).

Chez les femmes pré-ménopausées, les cestrogénes sont essentiellement produits par I'ovaire et
controlés par les hormones hypophysaires : FSH (Follicle Stimulating Hormone) et LH (Luteinizing

Hormone). (6)

Chez les femmes ménopausées, la fonction ovarienne se met au repos ; les cestrogenes sont alors
principalement produits dans les tissus périphériques (par exemple, le foie, la peau, les muscles et le
tissu adipeux) a partir des androgenes, transformés en cestrogeénes par une enzyme : I'aromatase. Bien
qgue les concentrations d'cestrogénes circulants soient trés faibles apres la ménopause, les tissus

périphériques générent des concentrations suffisantes pour favoriser le développement du cancer. (6)
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1.2.  Principe et indications

La majorité des cancers du sein sont hormonodépendants: le tissu tumoral exprime des
récepteurs hormonaux et les cestrogenes en stimulent ainsi la croissance. lls peuvent atteindre aussi

bien des femmes pré-ménopausées que des femmes ménopausées. (6)

L’hormonothérapie est un traitement systémique permettant de supprimer I'action stimulante des

cestrogénes sur les cellules tumorales. (8)

Il est possible d’interférer dans le développement et de réguler la progression des cancers

hormonodépendants (6) :

- enbloquant:
0 I'action des cestrogenes sur les récepteurs (exemple : le tamoxifene) ;
0 la synthese périphérique des cestrogénes (exemple : les inhibiteurs de I'aromatase) ;

- ouensupprimant la production ovarienne des cestrogenes (exemple : les agonistes LH-RH) (9).

Avant de commencer tout traitement d’hormonothérapie, il est donc nécessaire de définir
I’'hormonosensibilité d’'une tumeur (3). Elle est dite hormonosensible si des récepteurs hormonaux
sont détectés dans le tissu tumoral (10). L'expression du récepteur aux cestrogenes est déterminée par

technique d’immunohistochimie sur des blocs tumoraux inclus en paraffine (11).

Il existe deux types de récepteurs aux cestrogenes, RE-a ou RE-B, de tailles et de structures similaires
(tous deux compris entre 530 et 600 acides aminés) (3). La présence du RE-a (40 a 70 % des cancers

du sein) est considérée comme un facteur prédictif positif dans la réponse a I’'hormonothérapie (12).
L’hormonothérapie peut étre indiquée (7) :

- ensituation métastasique,
- ou en thérapie adjuvante, afin de diminuer les risques de récidive locorégionale, de cancer

controlatéral et d’évolution sous forme de métastases a distance.
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2. Principales stratégies thérapeutiques actuelles de I’hormonothérapie

adjuvante

2.1. Tamoxiféne

Pendant plus de 30 ans, le tamoxiféne (Nolvadex®) a fait ses preuves dans le traitement et la
prévention du cancer du sein hormonodépendant chez la femme. Il est actuellement le traitement de
référence (en particulier chez la femme pré-ménopausée) et le médicament auquel sont comparées

les nouvelles thérapies. (4) (12)

2.1.1. Métabolisme du tamoxiféne

Le tamoxifene (figure 1) est un ligand synthétique anti-cestrogénique, créé sur la base des
interactions du 17B-estradiol (E2) et du récepteur aux cestrogenes dans le cancer du sein ; E2 (figure

2) étant le ligand primaire qui produit les résultats cestrogéniques. (4)

/\/N\

X
AN
Cl
Figure 1 : molécule de tamoxiféne (4) Figure 2 : molécule de 178-estradiol (4)
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Le tamoxifene (trans-1-(4-B-dimethylaminoethoxyphenyl)-1,2-diphenylbut-1-ene) est une pro-

drogue, métabolisée en métabolites actifs par la voie médiée par le cytochrome P450 (figure 3).
Dans un premier temps, il est métabolisé en deux métabolites primaires :

- l'un majeur (90%) : le N-desméthyltamoxiféne, par I'activité des CYP3A4/5,

I’'un mineur (10%) : le 4-hydroxytamoxifene, par celle du CYP2D6.

Dans un second temps, ils sont tous deux métabolisés en un métabolite secondaire : le 4-hydroxy-N-
desméthyltamoxiféne ou endoxiféne par, respectivement, les activités du CYP2D6 et des CYP3A4/5.

L’endoxiféne sera ensuite métabolisé en norendoxiféne par les CYP3A4/5.

Le 4-hydroxytamoxiféne et I'endoxiféne sont des métabolites actifs importants, de puissance similaire,

responsables de I’activité biologique anticancéreuse du tamoxiféene. (12) (13)

Figure 3 : métabolisme du tamoxifene (13)
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2.1.2. Mécanisme d’action du tamoxiféne

Le tamoxifene appartient a la classe des Modulateurs Sélectifs des Récepteurs aux (Estrogenes
(SERM) : il bloque les récepteurs aux cestrogenes de cellules spécifiques. En fonction de son
emplacement, il peut étre classé comme un agoniste ou un antagoniste (3). Par exemple, dans le sein,
il agit comme un antagoniste, entrainant l'interruption de la transcription des genes régulés par les

cestrogenes et la perturbation des effets prolifératifs des cestrogenes sur le sein (11).

Dans une cellule cible, I'cestrogene se lie a son récepteur (RE). Le complexe cestrogene-RE
s’homodimérise et se lie a des séquences d'ADN dans les régions régulatrices des genes sensibles aux
cestrogenes. Les deux fonctions d'activation transcriptionnelle du complexe cestrogene-RE, AF1 et AF2,
interagissent avec des co-activateurs transcriptionnels pour stimuler I'activité de I'ARN polymérase,

régulant ainsi 'activité des génes. (3) (4)

Le tamoxiféne exerce son action en inhibant de facon compétitive la liaison de |'cestrogene a son
récepteur. Le complexe tamoxiféne-RE s’Thomodimerise et se lie aux séquences d’ADN des génes
sensibles aux cestrogenes. Toutefois, seul AF1 est actif. L'inactivité de I'AF2 entraine une atténuation
de la transcription des génes sensibles aux oestrogénes et de la liaison du co-activateur (4). La liaison
du tamoxiféne au RE-a augmente I'association a des protéines corépresseurs qui inhibent activement

la transcription des génes (12).

OESTRADIOL

Coactivator 2

Transcription
—

Coactivator 1

RNA

Transcription

A - A >

ER > @ Polll —
AF1

Mécanisme d’action de I'cestradiol et du tamoxiféne (4)
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Il a été suggéré que le tamoxifene ait également des mécanismes d'action auxiliaires. Il pourrait
affecter les cellules épithéliales malignes du sein indirectement en modulant le taux de cytokines, au
niveau local comme systémique. Il stimulerait la production du facteur de croissance inhibiteur
« facteur de croissance transformant B » qui peut agir sur les cellules de carcinome du sein d’'une
maniére paracrine négative. Le tamoxifene réduirait aussi la production du facteur de croissance
analogue a l'insuline (IGF-1), qui agit comme un puissant mitogene pour le cancer du sein et a des

effets anti-angiogéniques. (4)

2.1.3. Dosage

Le dosage du tamoxiféne (Nolvadex®) est de 20 mg/jour. (7)

2.2. Inhibiteurs de 'aromatase ou anti-aromatases

L'émergence des inhibiteurs de I'aromatase, ou anti-aromatases, est apparue comme une
alternative au tamoxiféne. De nos jours, ils sont le traitement le plus fréquemment utilisé chez la

femme ménopausée. (6) (8)

2.2.1. Différents inhibiteurs de I'aromatase

e L'aminoglutéthimide (Orimetene®) (figure 4) est un inhibiteur de I'aromatase non stéroidien de
premiere génération. Il a été le premier inhibiteur de I'aromatase a étre utilisé. Il a été retiré en

raison de son manque de spécificité pour I'enzyme aromatase et ses effets indésirables. (5) (14)

NH,

Figure 4 : molécule d’aminoglutéthimide (6)

19



Le formestane (Lentaron®) (figure 5) est un inhibiteur de I'aromatase stéroidien de deuxieme
génération. Il est considéré comme un prototype a partir duquel les différentes séries d'inhibiteurs

de I'aromatase stéroidiens ont été mises au point. (6)

OH

Figure 5 : molécule de formestane (6)

Les inhibiteurs de I'aromatase de troisieme génération sont plus spécifiques de I'inhibition de

I'enzyme aromatase. Actuellement, il en existe trois en usage clinique. Ils sont divisés en 2 types

selon leur mécanisme d’action (14) :

- linhibiteur stéroidien de type 1 : exémestane (Aromasine®) (figure 6). C'est un analogue des
substrats naturels (androsténedione (figure 7) et testostérone (figure 8)).

- les inhibiteurs non stéroidiens de type 2 : anastrozole (Arimidex®) (figure 9) et létrozole

(Fémara®) (figure 10)

Figure 6 : molécule d’exémestane (6)
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Figure 7 : molécule d’androsténedione (5) Figure 8 : molécule de testostérone (5)

IS N
N "> ];J A\
N U N
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N () T
NC CN c N
Figure 9 : molécule d’anastrozole (6) Figure 10 : molécule de létrozole (6)

Leurs efficacités et leurs profils de toxicité sont considérés comme équivalents. (7)

21



2.2.2. Mécanisme d’action des inhibiteurs de I’'aromatase

Quand la production cestrogénique ovarienne cesse a la ménopause, les cestrogenes continuent
d'étre synthétisés dans différents compartiments tissulaires a partir des androgenes circulants,
produits par les glandes surrénales et transformés en cestrogénes par I'enzyme aromatase. La
production se fait principalement dans le tissu adipeux mais aussi dans le tissu mammaire chez la

femme ménopausée. (12) (14)

L'aromatase, aussi appelée cestrogene synthétase, est un complexe multienzymatique situé dans
le réticulum endoplasmique des cellules. Il est composé du cytochrome P450 (P450 XIX, CYP19),
hémoprotéine qui effectue la réaction d'aromatisation, et du NADPH-cytochrome P450 réductase,
flavoprotéine nécessaire pour le transfert d'électrons de NADPH a I'enzyme CYP. L’aromatase catalyse
la synthése des oestrogenes par I'aromatisation du cycle A des précurseurs androgéniques
(androsténedione et testostérone). En trois réactions d'hydroxylation consécutives, elle convertit les
androgénes C19 en cestrogénes C18 aromatiques. A la réception d'électrons par NADPH-cytochrome
P450 réductase, I'enzyme convertit respectivement I'androsténedione et la testostérone en cestrone

et en cestradiol. (6) (7)

La voie principale est I'aromatisation de I'androsténedione en cestrone, les taux de testostérone
étant inférieurs a ceux de l'androsténedione. L'cestrone représente jusqu'a 90 % de I'ensemble des

cestrogeénes synthétisés. (12) (14)

Contrairement au tamoxiféne, qui exerce son activité anti-cestrogénique au niveau du récepteur
aux oestrogenes, les anti-aromatases inhibent la conversion périphérique des androgenes en
cestrogenes par inhibition de I'enzyme aromatase (14). Ceci conduit a la privation en cestrogénes et a

I'inhibition de la transcription a médiation hormonale ainsi qu’a une perte d'effets cestrogéniques (6).
Il existe 2 mécanismes d’action (5) (14) :

- linhibiteur stéroidien de type 1 (exémestane) : analogue des substrats naturels (testostérone
et androstenedione), il se lie de fagcon compétitive au site de liaison du substrat de I'enzyme,
formant des liaisons irréversibles et entrainant une inactivation permanente de I'enzyme
(inhibiteur suicide). La réactivation de l'activité de I'aromatase dépend de la poursuite de la
synthése de I'enzyme.

- les inhibiteurs non stéroidiens de type 2 (anastrozole et létrozole) : ils interagissent de fagon
réversible avec le fragment heme de la sous-unité du cytochrome P450 de I'aromatase et
inhibent I'aromatisation des stéroides. Par conséquent, l'inhibition soutenue de I'aromatase

dépend de la présence continue du médicament.
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2.2.3. Dosage
Les dosages des inhibiteurs de I'aromatase sont les suivants (7) (8) :

- anastrozole (Arimidex®) : 1 mg/jour
- létrozole (Fémara®) : 2,5 mg/jour

- exémestane (Aromasine®) : 25 mg/jour

3. Choix de ’lhormonothérapie adjuvante

Dans le cadre d’une hormonothérapie adjuvante, selon les directives les plus récentes de

I’American Society of Clinical Oncology (ASCO), il existe plusieurs stratégies de prise en charge. (15)

3.1. Critéres de choix

3.1.1. Choix de la molécule

Le choix de la molécule dépendra du statut ménopausique : pré-ménopause, péri-ménopause ou

ménopause. (15)

Le terme péri-ménopause inclut la période précédant immédiatement la ménopause (lorsque les
caractéristiques endocrinologiques, biologiques et cliniques de la ménopause imminente

commencent) et la premiére année suivant la ménopause. (Organisation Mondiale de la Santé (OMS))

La ménopause est définie comme l'arrét définitif des menstruations résultant de la perte de
I'activité folliculaire ovarienne. Elle est reconnue comme étant survenue aprés 12 mois consécutifs
d'aménorrhée, pour laquelle il n'existe aucune autre cause pathologique ou physiologique évidente.

(OMS)

D’une fagon générale, le tamoxifene demeure le traitement de référence dans la prise en charge
du cancer du sein chez les femmes pré-ménopausées alors qu’il s’agit des inhibiteurs de I'aromatase

chez les femmes ménopausées. (16)
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3.1.2. Choix de la durée

La durée du traitement dépendra du risque de récidive. Celui-ci est déterminé a partir de facteurs

pronostics tels que (2) :

- lataille de la tumeur

- le statut ganglionnaire

- le grade histologique

- les niveaux d’expression des récepteurs

- I'analyse génomique sur la pieéce opératoire :

0 le score de risque de récidive du sous-type intrinseque

0 le score de récidive du gene 21
O le score PAM50 ROR
0 le score « Breast Cancer Index »
0 le score « EndoPredict clinical »
0 le score semi-quantitatif IHC4 (ER, PR, HER2, Ki67)
Facteur de risque Risque
Taille de la tumeur Grande > Petite
Statut ganglionnaire Etat positif > Etat négatif
Grade histologique Haut grade > Bas grade
Niveaux d’expression du RE Haute expression < Faible expression
Sous-type intrinseque Luminal A<B
Analyses génomiques Score de récidive du géne 21 Elevé > Faible
Score PAM 50 ROR Elevé > Faible
Score « Breast cancer index » Elevé > Faible
Score « EndoPredict clinical » Elevé > Faible
Score semi-quantitatif IHC4 Elevé > Faible

Les facteurs pronostics du risque de récidive du cancer du sein (2) (15)

On distingue ainsi des groupes de patientes a faible ou a haut risque de récidive (2) (15) :

- un groupe a faible risque correspond a un stade T1 (taille de la tumeur inférieure ou égale a 2
cm de diametre), sans atteinte ganglionnaire, de grade | ou ll, sans invasion lymphovasculaire,
avec une expression importante des récepteurs hormonaux.

- un groupe a haut risque correspond a un stade supérieur ou égal a T2 (taille de la tumeur
supérieure a 2 cm de diametre), de grade Ill, avec invasion lymphovasculaire et une faible

expression des récepteurs hormonaux.
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L’analyse génomique est une aide supplémentaire pour établir plus précisément le risque de récidive.
Les patientes ayant 40 ans ou moins au moment du diagnostic sont considérées a risque élevé. (16)

La durée initiale d’un traitement est de 5 ans. En cas de haut risque de récidive, une
hormonothérapie prolongée pourra étre proposée, sans dépasser les 10 ans de traitement total. La

décision de cette prolongation dépend de la balance bénéfice/risque.

3.2. Chezla femme en pré ou péri-ménopause

Le traitement par tamoxiféne sur 5 ans est recommandé chez les femmes en pré ou péri-

ménopause ou dont le statut ménopausique est inconnu au moment du diagnostic. (15)

En cas de critéres pronostics péjoratifs, aprés ces 5 années de traitement initial, le statut

ménopausique sera réévalué (15) :

- siles femmes ne sont toujours pas ménopausées, le tamoxiféne sera réintroduit pour 5 ans ;
- siles femmes sont ménopausées, le tamoxifene pourra étre réintroduit ou un inhibiteur de

|'aromatase sera mis en place, pour une durée de 5 ans.

Le consensus de Saint-Gallen (2015) a recommandé qu'une hormonothérapie de 10 ans soit envisagée
uniquement pour les femmes pré-ménopausées a haut risque de récidive. Pour une pathologie a faible

risque, 5 ans de tamoxiféne sont jugés appropriés. (16)

Au cas par cas, des agonistes LH-RH peuvent étre proposés chez la femme pré-ménopausée,

notamment en cas de risque élevé. (9)

L'utilisation des inhibiteurs de I'aromatase chez les patientes pré-ménopausées est contre-
indiquée ; ils ne parviennent pas a inhiber la forte production ovarienne (16). Leur utilisation pourrait
méme conduire a des taux d’cestrogénes plus élevés en raison de la sécrétion réflexe de

gonadotrophines apres la baisse initiale des taux d’estradiol par rétrocontréle (11).
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3.3. Chez la femme ménopausée

(15) (16) (17) (18)

Plusieurs options thérapeutiques se présentent pour les femmes ménopausées au moment du

diagnostic.
Le plus souvent, le traitement proposé est un inhibiteur de I'aromatase pendant 5 ans.
Des alternatives sont possibles, notamment en cas d’intolérances :

- uninhibiteur de 'aromatase pour 2-3 ans, suivi du tamoxiféne pour une durée totale de 5 ans,
- le tamoxiféne pour 2-3 ans, suivi d'un inhibiteur de I'aromatase pour une durée totale de 5
ans,

- le tamoxifene pour 5 ans.
En cas de risque de récidive élevé, il peut étre proposé :

- uninhibiteur de I'aromatase pour 10 ans,
- le tamoxiféne pour 10 ans,

- le tamoxiféne pour 5 ans, suivi d’un inhibiteur de I'aromatase pour 5 ans.

Le meilleur moment pour basculer du tamoxifene vers un inhibiteur de I'aromatase (et inversement)

n’est pas connu.

Pour les femmes qui sont intolérantes a un certain inhibiteur de I'aromatase, il sera possible d’en

recevoir un autre.

Le tamoxifene et les inhibiteurs de I'aromatase différent par leurs effets secondaires. Ceux-ci peuvent

orienter les préférences de traitement (19).
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4. Principaux effets indésirables généraux des traitements

d’hormonothérapie adjuvante

Les traitements d’hormonothérapie présentent des effets indésirables communs, avec des degrés
d’atteinte différents, tels que les symptoémes ménopausiques, ou spécifiques, en fonction du

traitement administré. (7) (20) (21)

Effets indésirables communs Effets indésirables du Effets indésirables des

tamoxiféne inhibiteurs de I'aromatase

- Sécheresse vaginale - Augmentation du risque du - Symptomes et douleurs

- Bouffées de chaleur
- Baisse de la libido

- Modifications pondérales

cancer de 'endometre
Augmentation du risque
thromboembolique
Déreglements du cycle
menstruel chez la femme

non ménopausée

musculo-squelettiques
(arthralgies, myalgies)
Augmentation du risque
d’ostéoporose et de
fractures

Hypercholestérolémie

- Ostéopénie chez la femme

pré-ménopausée

Principaux effets indésirables généraux du tamoxiféne et des inhibiteurs de I'aromatase (7) (20) (21)

27



Il. Toxicités bucco-dentaires de I’lhormonothérapie adjuvante

et soins de support

Certaines chimiothérapies ou thérapies ciblées et la radiothérapie cervico-faciale peuvent affecter
les tissus bucco-dentaires (muqueux, osseux, salivaires). Les toxicités précoces et tardives de ces

traitements ont des répercussions sur la qualité de vie des patients (22).

Les toxicités bucco-dentaires de ’"hormonothérapie sont encore peu étudiées. Cependant, il a été
observé dans la pratique clinique que les patientes sous hormonothérapie rapportent des symptémes

endobuccaux associés a un retentissement fonctionnel parfois important.

Des études ont montré que les hormones sexuelles participent a I’'homéostasie des tissus durs et
mous de la cavité buccale. Ainsi, les médicaments qui modifient les taux d’hormones peuvent

notamment entrainer des toxicités bucco-dentaires. (23)

Les hormones sexuelles ont été observées dans la muqueuse orale et les glandes salivaires. Les
principales toxicités bucco-dentaires atteignent les tissus parodontaux et salivaires. De plus, les
thérapies anti-cestrogéniques ont été associées a un risque d’ostéoporose, connu pour étre un facteur

de risque de la maladie parodontale. (23)

Les soins oncologiques de support se définissent comme I'ensemble des soins et soutiens
disponibles pour le patient, en parallele des soins oncologiques spécifiques. lls permettent de
I’'accompagner tout au long du cancer et dans I'aprés cancer en assurant une coordination et une

continuité des soins. La prise en charge bucco-dentaire fait partie intégrante des soins de support. (24)
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1. Toxicités parodontales

1.1. Maladie parodontale et facteurs de risque

Les maladies parodontales sont d’origine microbienne. Elles affectent les tissus de soutien de la
dent (gencive, cément, ligament parodontal et os alvéolaire) et entrainent des lésions inflammatoires
sous la dépendance du systeme de défense de I'hGte, entrainant une atteinte partielle ou compléete de

ses différentes structures. (25)

La maladie parodontale est cliniquement déterminée par plusieurs criteres : la perte d’attache, le

saignement, la profondeur de poche parodontale. (25)

Schéma des différentes structures dentaires, en situation saine et de maladie parodontale (26)

De nombreux facteurs de risque généraux sont associés aux maladies parodontales, ils peuvent
étre modifiables ou non. Il est important de les identifier pour déterminer le risque et le pronostic de

|'atteinte parodontale de chaque patient. (27)

Facteurs de risque modifiables Facteurs de risque non modifiables

Hygiéne bucco-dentaire Facteurs génétiques
Tabac, alcool - Age
Stress, dépression - Sexe

Ethnie

Conditions socio-économiques

Maladies systémiques (VIH, diabéte, maladies cardiovasculaires...)
Ostéoporose

Modifications hormonales féminines (grossesse, ménopause)

Facteurs de risque généraux de la maladie parodontale (27) (28)
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Le risque de progression de la maladie parodontale chez un patient peut étre estimé a partir d'un
certain nombre de conditions cliniques. L'ensemble des facteurs de risque et des indicateurs de risque
sont a évaluer simultanément. Pour ce faire, Lang et Tonetti ont mis en place un diagramme hexagonal

multifonctionnel permettant d’évaluer (29) :

- le niveau d'infection, avec le pourcentage de saignements au sondage (BOP : Bleeding On
Probing),

- la prévalence des poches parodontales résiduelles supérieures a 4 mm (PD : Probing Depth),

- la perte de dents sur un total de 28 dents (Tooth Loss),

- la perte de soutien parodontal en fonction de I'dge du patient (Bone Loss/Age),

- |'état général du patient, par ses aspects systémiques et génétiques (Syst./Gen.),

- les conditions environnementales et les facteurs comportementaux comme l'intoxication

tabagique (Envir.).

Envir. PD=5mm
Syst./Gen. i Tooth
loss

Diagramme de Lang et Tonetti (29)
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1.2. Maladie parodontale et hormonothérapie

L'homéostasie du parodonte implique des relations multifactorielles complexes, dans lesquelles le

systéme endocrinien joue un réle important. (27)

Il apparait que le statut ménopausique et le taux d’cestrogenes ont une influence sur les maladies
parodontales, la densité de I'os alvéolaire et les tissus mous. Des études chez les femmes ménopausées
ont montré que I'administration d’une thérapie hormonale permettait de maintenir les structures et

la santé parodontales. (26)

Les mécanismes expliquant les modifications parodontales induites par I’hormonothérapie ne sont

pas encore clairement définis mais des hypotheses ont été émises (25) (26) (30) :

- Sur le plan microbiologique, un premier mécanisme serait la modification de la microflore
buccale. Un lien serait présent entre la modification du taux d’hormones sexuelles et la
prévalence de certaines bactéries et especes parodontogenes, associées au développement
des maladies parodontales.

- Auniveau de la microcirculation locale, il y aurait une dilatation capillaire et une augmentation
de la perméabilité vasculaire.

- Sur le plan cellulaire, les fibroblastes gingivaux étant une cible pour les hormones sexuelles,
I’'hnormonothérapie (et notamment le tamoxiféne) pourrait avoir une influence sur la
prolifération des fibroblastes.

- Sur le plan immunitaire, un autre mécanisme serait I'influence des anti-aromatases sur la
cicatrisation orale par la modification de la réponse immunitaire observée chez les femmes
traitées avec un taux d’cestrogénes diminué. Il a été montré que les cestrogenes inhibent
I’expression de cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6 et TNF-a). Certains composants pro-
inflammatoires présents dans la salive, notamment TNF-a, IL-1, IL-6 et 'ostéocalcine (qui
jouent un role important dans le turn-over osseux et plus précisément dans la résorption
ostéoclastique) ont été observés a un taux plus élevé dans la salive des femmes traitées par

anti-aromatases.

D’autres études sont encore nécessaires pour définir le mécanisme responsable de I'impact parodontal

de I’'hormonothérapie.
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1.3. Ostéoporose, maladie parodontale et hormonothérapie

L'ostéoporose est définie comme un trouble squelettique caractérisé par une faible masse osseuse

et une détérioration micro-architecturale du tissu osseux, augmentant le risque de fracture. (26)

Elle est considérée comme un facteur de risque de la maladie parodontale, ce qui suggere que les
thérapies anti-cestrogéniques a I'origine d’ostéoporose puissent avoir un impact négatif sur la santé

orale. (26)

Une association a été établie entre le déficit en cestrogenes, la diminution de la densité minérale

osseuse (DMO) squelettique et la santé bucco-dentaire. (23)

Les modifications de la DMO dépendent du statut ménopausique et de la classe de médicament
utilisée. Les patientes atteintes d’un cancer du sein, traitées par tamoxifene, ont un risque accru d’'une
baisse de DMO squelettique avant la ménopause tandis que chez les femmes ménopausées elle est
stabilisée ou légérement augmentée. L’utilisation d’un inhibiteur de I'aromatase est associée a une

perte significative de DMO. (23)

Dans de nombreuses études, il a été prouvé que la DMO de la mandibule était corrélée avec la DMO
squelettique. L'ostéoporose est associée a une perte d’os parodontal, une perte dentaire et une perte

osseuse de I'articulation temporo-mandibulaire. (31)

1.4. Répercussions parodontales et prise en charge

Taichman et al (32) ont mené plusieurs études mettant en évidence un risque de parodontite plus

élevé ou une aggravation de I'état parodontal chez les patientes sous hormonothérapie.

Une étude par ces mémes auteurs a notamment évalué I'état parodontal de femmes atteintes d’un
cancer du sein traitées par anti-aromatases, en comparaison avec des femmes non atteintes d’un
cancer du sein et donc sans traitement. Celle-ci a mis en évidence une augmentation des sites avec

saignement au sondage et de la profondeur de poche. (32)

Eagle et al (30) ont réalisé une étude prospective évaluant les changements parodontaux sur 18 mois
chez des femmes traitées par anti-aromatases dans le cadre d’un cancer du sein, comparativement a
des femmes non atteintes par un cancer du sein et sans traitement. lls ont observé une augmentation
de la profondeur de sondage, une perte de hauteur de I'os alvéolaire et une quantité de plaque plus
importante chez les femmes traitées par anti-aromatases au cours des 18 mois par rapport au groupe

controle.
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Afin d’atténuer les toxicités de ces traitements sur la perte osseuse chez les femmes sous
inhibiteurs de I'aromatase notamment, des bisphosphonates ou autres traitements anti-résorptifs
comme l'acide zolendrique, I'ibandronate ou, plus récemment, le denosumab leur sont administrés
(33). Un apport en calcium et en vitamine D pourrait modérer I'effet des inhibiteurs de I'aromatase sur

la perte de I'os alvéolaire (7) (30).

Les femmes sous hormonothérapie présentent un risque plus important au développement ou a
I’aggravation de la maladie parodontale. Pour limiter ce risque, un suivi régulier, dentaire et
parodontal, associé a une hygiene bucco-dentaire efficace doit étre mis place. Des examens clinique
et radiologique fréquents ainsi qu’une prise en charge des facteurs de risque modifiables lors des
visites de suivi sont nécessaires pour améliorer le confort oral de ces patientes dans leur vie

quotidienne.

2. Toxicités salivaires

2.1. Modifications salivaires et répercussions bucco-dentaires

(34) (35)

La salive joue un role essentiel dans le maintien de I’homéostasie de I'écosystéme buccal et les

différentes fonctions oro-faciales (déglutition, élocution, mastication).
Elle permet notamment d’assurer :

- l'intégrité des muqueuses, par la lubrification qui diminue le risque de traumatisme et favorise
la cicatrisation par la présence de facteurs de croissance ;

- une action antimicrobienne, par ses cellules de défense, lysozymes, etc.

- une capacité tampon, qui régule le pH endobuccal ;

- une reminéralisation dentaire, par la présence d’éléments électrolytiques (substrats de
calcium et phosphate) ;

- la premiere étape de la digestion en aidant a la formation et au transport du bol alimentaire ;

- un auto-nettoyage en éliminant une partie des débris alimentaires.
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Les modifications salivaires peuvent étre quantitatives et/ou qualitatives, compromettant ses roles

de protection. Celles-ci entrainent alors un environnement endobuccal acide défavorable, avec peu

d’éléments de défense, une lubrification et un flux diminués, favorables au développement de Iésions

carieuses et parodontales.

De plus, la modification de la flore buccale, induite par la baisse de I'immunité suite a la diminution

des cellules de défense, des lysozymes, peroxydases, de mucines, d’IgA-1gG-IgM, est a I'origine d’un

déséquilibre de I'attaque bactérienne par rapport aux défenses de I’'hOte, potentialisant le risque de

surinfections (bactériennes, virales, fungiques). Les douleurs et I'inconfort endobuccal occasionnés

rendent difficile le maintien d’une hygiéne bucco-dentaire efficiente, entrainant I'accumulation de la

plaque et contribuant ainsi a augmenter cet inconfort.

Par ailleurs, les modifications salivaires entrainent une prévalence accrue de dysesthésie buccale et

d’altérations du go(t. (33)

Répercussions bucco-dentaires des modifications salivaires

I 1 1 1

Caries
dentaires

Maladies
parodontales
et
inflammation
gingivale

Altérations
du go(lt

Infections
fungiques, virales
ou bactériennes

Dysesthésie

La xérostomie correspond a la sensation de bouche séche ressentie par le patient qui reflete

généralement une modification de la production salivaire.

La production salivaire est évaluée objectivement en mesurant le flux salivaire stimulé et non

stimulé par la sécrétion individuelle des glandes salivaires majeures.

34



2.2. Modifications salivaires et hormonothérapie

Des modifications quantitatives et qualitatives ont été observées chez les femmes traitées par
hormonothérapie. Les mécanismes a 'origine de ces modifications sont encore mal définis mais des

hypotheses ont été émises suite a des observations cliniques et des études in vitro sur des souris.

Il a été montré que les hormones sexuelles sont des modulateurs importants de I'immunité. Des
modifications de leur taux, comme lors de la ménopause, ont des conséquences sur la réponse
immunitaire pouvant ainsi induire une modification de la production salivaire (36). Le mécanisme de
disrégulation serait plutot d’origine immunitaire ressemblant au développement de pathologies auto-

immunes.

Laroche et al (37) ont observé le développement de syndromes secs touchant les yeux, la bouche ou
les deux chez 10 patientes sur 19 traitées par inhibiteurs de I'aromatase. Chez 9 de ces patientes, des
biopsies des glandes salivaires accessoires (GSA) ont été réalisées mettant en évidence un score de
Chisholm de 4 chez une patiente, de 2 chez deux patientes et d’1 chez cing patientes. Parallelement,
I'une d’entre elles a présenté un syndrome de Raynaud apres I'introduction d’anti-aromatases. Ils ont
ainsi observé que la moitié des patientes ont présenté des arthralgies, myalgies et un syndrome sec
avec des anticorps antinucléaires anormaux (ANA) mais sans les signes inflammatoires biologiques
typiques de lésions des GSA. Il est connu qu’a forte dose les cestrogenes suppriment la réponse
immune médiée par Thl et stimulent la réponse immune médiée par Th2. Le role des hormones

sexuelles dans le syndrome de Gougerot ou ressemblant a ce syndrome est débattu.

Une étude sur les souris a montré qu’une déficience en cestrogenes induisait un clivage de I'alpha-
fodrin, la partie clivée agissant alors comme un auto-antigéne et activant les lymphocytes T
cytotoxiques via le systéme ligand Fas-Fas (systeme décrit en particulier dans les glandes salivaires et
lacrymales). lls ont ainsi observé que le taux des anticorps anti-alpha-fodrin et anti-ssDNA étaient

significativement plus élevés que dans le groupe contréle. (38)

Par ailleurs, il a été observé, dans une étude sur les souris que le taux d’ARNm encodant les MCP-1
(Monocyte Chemotactic Protein) dans les cellules adipeuses augmente de facon dose dépendante avec
I"administration d’anti-aromatases. MCP-1, produit par les adipocytes, joue un réle important dans le
chimiotactisme des monocytes attirant des macrophages qui sécretent des cytokines inflammatoires.
Cela entraine des lésions ressemblant au syndrome de Gougerot et augmente le nombre de cellules
présentatrices d’antigénes dans les organes cibles. Une déficience du taux d’cestrogenes déséquilibre

la balance aromatase/oestrogénes entrainant un changement du phénotype des glandes salivaires. Le
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mécanisme de régulation de la balance aromatase/cestrogénes dans I'expression de MCP-1 dans les

cellules blanches du tissu adipeux (WAT : white adipose tissue) reste encore inconnu. (36)

Ainsi, chez les femmes atteintes d’un cancer du sein et traitées par anti-aromatases, il a été observé
gue la majoration de la déficience d’cestrogenes induite conduit au développement de syndrome
associant : des douleurs articulaires, des syndromes secs, la présence d’ANA mais sans syndrome
inflammatoire biologique et des lésions histopathologiques modérées dans les glandes salivaires

accessoires.

Des essais cliniques sur un plus grand nombre de patients et des études in vitro supplémentaires

seraient nécessaires pour mieux appréhender le mécanisme. (26)

2.3. Soins de support pour la prise en charge des modifications salivaires

(34) (35)

Les thérapies pour pallier les modifications salivaires sont encore peu nombreuses et manquent

parfois d’efficacité. Les effets sont souvent de courte durée et les patients s’en lassent rapidement.

- Lessubstituts de salive ou les préparations de salive artificielle (par exemple, les rince-bouches
ou les gels contenant de [|'hydroxyéthylcellulose, de I'hydroxypropylcellulose, de Ia
carboxyméthylcellulose, du polyglycérylméthacrylate, de la mucine ou de la gomme xanthane)
sont des agents palliatifs qui peuvent apporter un confort temporaire au patient par la création
d’un film lubrifiant sur la muqueuse orale.

- Les pastilles et bonbons acidulés sans sucre ou la gomme a macher de xylitol peuvent stimuler
de facon transitoire la capacité résiduelle des glandes salivaires.

- Le chlorhydrate de pilocarpine est le sialogogue pharmacologique le plus couramment utilisé.
C’est un agoniste muscarinique non spécifique et faible de I'agoniste B-adrénergique. Il permet
d'augmenter les débits de salive stimulée et non stimulée, généralement dans les 30 minutes
suivant l'ingestion. La réponse maximale ne peut survenir qu'aprés une utilisation continue
(supérieure a 8 semaines).

- L'acupuncture et l'auriculothérapie pourraient étre des alternatives; ces pistes sont a

développer.
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Face a un désert thérapeutique, des conseils hygiéno-diététiques peuvent étre donnés aux

patients pour améliorer leur confort buccal :

une hygiene bucco-dentaire efficace et réguliére ;

un régime alimentaire adapté, en évitant les aliments « trop » sucrés, épicés et acides
(agrumes), les boissons gazeuses, la caféine, les grignotages ;

une diminution et, si possible, un arrét de I'intoxication alcoolo-tabagique ;

une hydratation réguliére, en buvant ou pulvérisant fréquemment de I'eau dans la cavité
buccale;

des bains de bouche avec de I'huile alimentaire pour créer un film lubrifiant sur les muqueuses
pour éviter des apports d’eau trop importants mais aussi pour faciliter I'alimentation ;

les protheses dentaires doivent étre bien ajustées pour ne pas irriter la muqueuse ;

I'air ambiant humidifié peut aussi étre bénéfique.

Dans ce contexte salivaire modifié, le risque de Iésions carieuses augmente en raison d’un certain

nombre de facteurs, notamment le passage a une flore cariogéne, la réduction des concentrations de

protéines antimicrobiennes salivaires et la perte des composants minéralisants.

Selon l'i

d’éviter

3.1.
(34)

mportance de la modification salivaire, des mesures préventives peuvent étre appliquées afin

les complications dentaires par :

une application topique de fluor, prescrite par le chirurgien-dentiste en fonction de la
modification salivaire (gouttieres de fluoration ou dentifrices fluorés) ;
I'apport d’agents reminéralisants, riches en minéraux (calcium, phosphate et fluorure) par le

biais de produits de soins buccaux.

Altérations du gout

Définition
(39)

Le go(t fait partie de nos cing sens et nous permet d’identifier les aliments constituants nos repas.

Il se décline en cing qualités pour décrire le plaisir associé a I'alimentation : le sucré, I'amer, le salé,

I'acide et 'umami (mot japonais signifiant « le savoureux »).
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Le golt est médié par les cellules réceptrices gustatives. Elles sont présentes dans les papilles
gustatives, qui sont situées dans les papilles de la langue macroscopiquement visibles. Ces cellules sont
capables de se régénérer et ont une demi-vie d'environ 15 jours. Leur stimulation se produit lorsqu'un

ligand se lie a un récepteur gustatif.
Les troubles du go(t peuvent se manifester par :

- une agueusie : perte totale de la capacité gustative

- une hypogueusie : perte partielle du go(t

- une hypergueusie : exacerbation du go(t

- une dysgueusie: altération de la capacité gustative. Les stimuli gustatifs sont percus
différemment de la normale et souvent comme métalliques ou amers (40). La fréquence et la

gravité de la dysgueusie peuvent varier.

Les origines des troubles gustatifs sont multifactorielles (40). De nombreux facteurs peuvent en
étre a 'origine tels que les modifications salivaires, I’hygiéne bucco-dentaire inefficiente, la présence
de lésions carieuses et/ou parodontales, des infections, la neurotoxicité directe pour les papilles
gustatives et le conditionnement psychologique. La prise de certains médicaments ou une tumeur du

systéme nerveux central peuvent aussi intervenir.

L'examen du patient permettra notamment d’identifier les potentielles étiologies afin de mieux

appréhender cette toxicité.

3.2. Soins de support pour la prise en charge des altérations du goit

Les altérations du go(t sont souvent sous-évaluées et sous-diagnostiquées par les praticiens.

Pourtant, elles présentent un fort impact sur la qualité de vie orale et quotidienne des patients.

S’il n’existe pas de directive thérapeutique standardisée, quelques mesures de soins de support

peuvent étre mises en place (34) (39) :

- enidentifiant les différentes étiologies,

- en prenant en charge les modifications salivaires,

- en limitant ou supprimant les intoxications alcoolo-tabagiques,

- en favorisant les modifications alimentaires (textures, saveurs, assaisonnements) pour
redonner du plaisir au moment du repas,

- en maintenant une hygiene bucco-dentaire efficace,

- en proposant une supplémentation en zinc (sulfate de zinc 220 mg, 2 fois par jour) (35).
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4. Impact sur la qualité de vie

Les traitements par hormonothérapie sont administrés sur plusieurs années, avec des toxicités
générales et orales qui durent dans le temps (27). Des études évaluant les caractéres subjectifs de la
qualité de vie orale, parodontale, chez les femmes traitées par hormonothérapie ont mis en évidence

une altération de celle-ci (41).

La qualité de vie se définit comme un concept tres large, influencé de maniére complexe par la
santé physique du sujet, son état psychologique, son niveau d'indépendance, ses relations sociales

ainsi que sa relation aux éléments essentiels de son environnement. (OMS, 1994)

La qualité de vie orale dépend de la mesure dans laquelle la santé bucco-dentaire affecte le
fonctionnement de I'individu, cause des douleurs ou de I'inconfort et nuit au bien-étre psychologique

et social. Elle fait partie intégrante de la qualité de vie globale d’un sujet. (41)

L'altération de la qualité de vie des patientes et de leur santé bucco-dentaire peut avoir un impact
sur 'observance thérapeutique (23). Il est important d’identifier tous les facteurs susceptibles
d’affecter la qualité de vie des patientes sous hormonothérapie adjuvante dans le cadre d’un cancer

du sein (22).

La douleur buccale et la xérostomie peuvent avoir un impact important sur la diminution de la
qualité de vie et sur les capacités fonctionnelles des patientes et, dans certains cas, sur leur état

nutritionnel. (22)

Les mobilités dentaires, les édentements non compensés, le port difficile de prothéses dentaires
en raison d’une mauvaise adaptation ou de gencives douloureuses, peuvent modifier les habitudes
d’alimentation. Les patientes sélectionnent alors leurs aliments en évitant ceux qui sont difficiles a

macher ou a déglutir, cela pouvant affecter leurs apports alimentaires. (41)

Les troubles du go(t ont un impact sur I'alimentation et les apports nutritionnels. Cela peut réduire
I'appétit des patientes, leur intérét et le plaisir portés aux temps de repas, aux aliments et entrainer
une perte pondérale. Les temps d’alimentation deviennent alors des moments d’angoisse, redoutés

par la patiente pouvant mener a une dénutrition et un isolement social. (34)
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Les répercussions sur les fonctions oro-faciales altérent la qualité de vie orale des patientes et

peuvent devenir un réel handicap affectant (42) :

- la communication, associée a un temps de parole diminué,
- la mastication, devenant moins efficace et plus lente pour la formation du bolus alimentaire,

- la déglutition, par manque d’insalivation.

Les troubles de la déglutition peuvent aussi entrainer des changements alimentaires défavorables
et une diminution de la prise orale. Cela peut avoir pour conséquences une déshydratation, une

malnutrition, un retard de cicatrisation et une diminution de la résistance aux infections. (35)

Des états de mal étre se retranscrivent dans leur perception subjective de leur qualité de vie orale
et témoignent de la répercussion des toxicités bucco-dentaires sur leur qualité de vie quotidienne. (22)

(23)

Les femmes peuvent présenter un état de fatigue chronique, d’anxiété et de dépression ainsi que
des troubles de I’'humeur. Les douleurs articulaires et myalgies, notamment chez les femmes traitées
par des inhibiteurs de I'aromatase, peuvent avoir une incidence sur leur capacité a maintenir un niveau

optimal d’hygiéne bucco-dentaire. Il en est de méme pour les manifestations psychologiques. (33)

Les femmes en age de procréer sont plus vulnérables du fait de I'influence d’'une ménopause
prématurée, induite par les traitements, et des effets associés. Les symptémes ménopausiques, la
diminution de I'activité sexuelle, une détresse psychosociale en lien avec I'infertilité et I'incertitude sur

les effets tardifs d’'une ménopause prématurée entrainent une baisse de la qualité de vie. (21)

Toute souffrance psychique (ou état de mal étre) doit étre identifiée par les praticiens prenant en
charge les patientes. L'écoute de tous les « maux » des patientes est importante afin de I'adresser vers
le professionnel compétent. Une coordination et une transversalité dans le travail des différents

intervenants est indispensable pour une prise en charge pluriprofessionnelle adaptée. (33)
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IIl. Actualité de la prise en charge et de la connaissance des

chirurgiens-dentistes

1. Prise en charge des patientes

1.1. Suivi

Il est important que les patientes soient informées des potentielles toxicités bucco-dentaires tout
au long du traitement d’hormonothérapie (43). Un bilan dentaire doit étre réalisé avant le début de

chaque prise en charge carcinologique (44).

Un suivi régulier comprenant un examen clinique bucco-dentaire, parodontal et radiologique
apparait indispensable chez ces patientes. Celui-ci permet notamment d’anticiper et de limiter la

sévérité des atteintes dentaires, parodontales, muqueuses et salivaires. (23) (43)

Dans un premier temps, le suivi peut étre réalisé tous les trois mois puis réévalué en fonction de
I’atteinte buccale et parodontale de la patiente. Chaque prise en charge doit étre adaptée aux besoins

des patientes.

Il est nécessaire d’instaurer une éducation thérapeutique des patientes aux bonnes méthodes
d’hygiene bucco-dentaire ainsi qu’a la manifestation de symptémes ou de signes cliniques nécessitant

une consultation chez un spécialiste.

1.2. Soins de prévention « Basic Oral Care »

(35) (43) (44)

Les mesures de prévention sont essentielles pour minimiser les toxicités de ces thérapeutiques

administrées sur plusieurs années.

La mise en place de protocoles de soins bucco-dentaires « Basic Oral Care » a longtemps été considérée

comme le fondement d'une bonne santé orale.
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Le brossage des dents doit étre réalisé apres chaque repas, 2 a 3 fois par jour, pendant 2
minutes, selon la méthode Bass ou Bass modifiée pour une brosse a dents manuelle. Celui-ci doit étre
réalisé a distance des repas, au moins une demi-heure apres, afin que le pH endobuccal soit moins
acide. Les modifications salivaires favorisent I'accumulation de plaque et de débris alimentaires

nécessitant une augmentation de la fréquence des soins de bouche.

Les brosses a dents a petite téte et a poils souples sont a préférer ; il peut s’agir d’'une manuelle
ou d’une électrique, a condition d’étre utilisée de facon atraumatique. Elle doit étre changée

régulierement.

Le dentifrice est recommandé par le chirurgien-dentiste, en fonction des modifications

salivaires et de I'atteinte parodontale.

Les nettoyants interdentaires (brossettes interdentaires, fil dentaire) sont a utiliser avant le

brossage, sur les conseils d’un chirurgien-dentiste, avec une technique atraumatique.
La langue doit étre brossée avec un gratte-langue.

Les bains de bouche doivent étre utilisés, apres le brossage des dents. Pendant la premiere
demi-heure apres le ringage, il est conseillé d’éviter de manger et de boire pour une efficacité
maximale. Des bains de bouche dans la journée entre les temps de repas peuvent étre recommandés

par le chirurgien-dentiste en fonction de la modification salivaire.

Les prothéses dentaires doivent étre retirées, brossées avec une brosse a prothése et du savon

de Marseille puis rincées a I'eau.

L'ensemble de la muqueuse buccale (gencives, crétes édentées...) doit étre nettoyé par une

action mécanique (brosse souple, compresse ou batonnet éponge) aprés chaque repas.

Il est recommandé de diminuer et, si possible, de supprimer I'intoxication alcoolo-tabagique.
Un régime alimentaire adapté doit étre mis en place, en évitant certains aliments (et boissons) acides,

épicés, chauds, crus, croquants ou abrasifs, qui peuvent irriter ou léser la muqueuse.

D’une fagon générale, il est recommandé au patient d’étre vigilant face a des modifications

dans sa bouche et de s’hydrater régulierement.
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Recommandés Déconseillés
Brossage des dents : Alcool, tabac
- Apres chaque repas
- Ou2a3fois parjour
- Pendant 2 minutes

- Adistance des repas

Brosse a dents : Aliments épicés, acides,
- Manuelle ou électrique chauds, crus, abrasifs,
- Apoils souples croguants...

- Apetite téte
- A changer régulierement
Dentifrice :
- Selon les recommandations du chirurgien-dentiste
- Contenant du fluor
Nettoyants interdentaires :
- Brossettes interdentaires et fil dentaire
- Avant le brossage
Brossage de la langue avec un gratte-langue
Bain de bouche :
- Sans alcool
- Chlorhexidine aqueuse gluconate 0,12%
- Bicarbonate de soude

- Apres le brossage

Protocole « Basic Oral Care » (35) (43)

Le respect de ce protocole est important pour maintenir une cavité buccale saine. Cette pratique
diminue le risque de surinfection induite par une flore pathogene et aide a minimiser les lésions des

tissus muqueux causées par les traumatismes ainsi que les douleurs associées.
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2. Information des toxicités aupres des praticiens et des patientes

2.1. Connaissance des chirurgiens-dentistes sur les toxicités de ’hormonothérapie

(33) (41) (44)

Le questionnaire médical se doit d’étre complet et de renseigner notamment les traitements par
hormonothérapie. Le praticien, informé des toxicités, doit en apprécier I'impact sur la qualité de vie
orale et quotidienne des patientes. Cette approche demande une prise en charge globale, qui nécessite

une coordination entre les différents professionnels de santé.

Une étude de Taichman et al (33) a mis en évidence plusieurs constatations :

- Les patientes touchées par le cancer du sein et sous traitement d’hormonothérapie ont déclaré
qgue les médecins et chirurgiens-dentistes ne les informaient pas systématiquement des
problémes de santé bucco-dentaires liés au traitement.

- Elles considerent que leur chirurgien-dentiste ne connait pas les toxicités des traitements anti-
cancéreux.

- Seul un faible pourcentage de femmes a déclaré que leur chirurgien-dentiste avait posé des
guestions en rapport avec les toxicités de leurs traitements sur leur santé bucco-dentaire.

- Elles ont témoigné d’'un manque de confiance en leur chirurgien-dentiste pour répondre a

leurs besoins et préoccupations bucco-dentaires liés au traitement du cancer.

Ces constats mettent en avant le manque d’information des femmes sur les potentielles toxicités de
I’hnormonothérapie par leur chirurgien-dentiste, certainement di a un manque d’information et de

formation des praticiens.

Il apparait important de sensibiliser et d’accroitre la formation des chirurgiens-dentistes sur les
toxicités bucco-dentaires de I’hormonothérapie adjuvante lors de leur formation continue et peut-étre

méme au cours de leur formation initiale.
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La communication patient-praticien doit étre basée sur une relation de confiance et d’échange. Les
patientes atteintes du cancer du sein relévent d’une prise en charge globale assurée par des
intervenants pluriprofessionnels comprenant notamment les oncologues, les infirmiéres, les médecins
et les chirurgiens-dentistes. Un travail coordonné, en équipe, faisant partie intégrante des soins
oncologiques de support, permet d’assurer des soins adaptés aux besoins des patients et d’anticiper
au mieux les complications. Les chirurgiens-dentistes font partie intégrante de I'équipe

interdisciplinaire de soins de support tout au long du traitement actif et des soins de suivi.

2.2. Fiches d’information

Suite aux constats précédents, nous avons souhaité proposer des fiches d’information. L'une sera
destinée aux chirurgiens-dentistes et I’autre aux patientes atteintes d’un cancer du sein. Elles ont pour
but de pallier un manque d’information et de connaissance, de sensibiliser les chirurgiens-dentistes

(annexe 1) et les patientes (annexe 2), afin de pouvoir proposer une prise en charge adaptée.
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Conclusion

Le nombre de femmes diagnostiquées d’un cancer du sein continue d’augmenter ainsi que leur
taux de survie. Proportionnellement, elles seront ainsi plus nombreuses a recevoir un traitement

d’hormonothérapie.

S’il apparait évident que les différents traitements présentent des toxicités bucco-dentaires, leurs
mécanismes et leurs effets sur le long terme doivent encore étre plus précisément définis. Pour cela,

des études supplémentaires, notamment, sont nécessaires.

Il est important que les chirurgiens-dentistes connaissent les potentielles toxicités de
I’'hormonothérapie pour proposer les meilleurs soins a ces patientes au sein d'une équipe
pluriprofessionnelle. La mise en place d’outils de support et d’'information pour tous les professionnels

de santé est un réel enjeu de santé publique.

Un suivi régulier et une sensibilisation des patientes sur I’'ensemble des toxicités bucco-dentaires
est important a instaurer. Une éducation thérapeutique sur I'ensemble des soins de bouche, sur la

manifestation clinique de symptémes nécessitant une consultation spécialisée sont nécessaires.

La mise en place de la profession d’hygiéniste en France, déja présente dans plusieurs pays européens,

pourrait étre importante afin d’aider les femmes a préserver une santé orale optimale.

Le cancer du sein est une maladie a laquelle on survit de plus en plus et qui devient une maladie
chronique. Les femmes qui en sont atteintes affrontent un évenement de vie, avec un avant et un
aprées. L'annonce de la maladie, les traitements qui durent dans le temps avec leurs différentes
toxicités, le regard des autres... sont tout autant d’éléments pouvant perturber l'identité de I'individu
et parfois mener a un état général altéré et a un isolement social et/ou familial. Une approche globale
associée a I'écoute des différents « maux » des patientes sont importants pour adresser la patiente
aupres du bon professionnel de santé de I'équipe pluridisciplinaire, dans laquelle le chirurgien-dentiste

a toute sa place, au sein des soins oncologiques de support.
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Annexes

Annexe 1 : fiche d’information a destination des chirurgiens-dentistes
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Annexe 2 : fiche d’information a destination des patientes
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