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Observation clinique

Découverte d’une infection à VIH à partir d’une sialomégalie
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Résumé – L’atteinte des glandes salivaires chez les patients infectés par le virus de l’immunodéficience
humaine (VIH) est fréquente. On distingue des pathologies infectieuses, des néoplasies et l’hyperplasie
lymphoïde kystique (HLK). Face à une sialomégalie persistante, l’hypothèse d’une HLK liée à l’infection
par le VIH doit être évoquée. Le tissu lymphoïde des glandes salivaires représente une cible pour le VIH
et son effet cytopathogène est directement à l’origine du développement de cette lésion. L’observation
présentée est celle d’une patiente ayant une sialomégalie bilatérale. La démarche diagnostique a conduit
à la découverte de sa séropostivité pour le VIH.
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Abstract – Discovery of HIV infection from a bilateral sialomegalia. Disease of salivary glands in
patients infected by Human Immunodeficiency Virus (HIV) is frequent. It includes infectious disease,
neoplasia and cystic lymphoid hyperplasia. In front of a persistant salivary gland swelling, the hypothesis
of lymphoepithelial cysts correlated with HIV infection must be reminded. Lymphoid tissue of salivary
gland is a target for HIV and his cytopathogenesis is directly the source of the lesion’s growth. The case
reported is about a patient with bilateral salivary glands swelling. The diagnostic approach leads to the
discovery of a HIV seropositivity.

Les manifestations bucco-faciales associées à l’infection
VIH ont été décrites avec l’observation des premiers cas
dans les années 1980. Les plus fréquentes sont les candi-
doses oropharyngées, les gingivites et les parodontites ulcéro-
nécrotiques, le sarcome de Kaposi, l’infection herpétique, les
verrues, les condylomes acuminés, les aphtoses récidivantes
et les lymphomes. L’atteinte des glandes salivaires est moins
fréquente mais elle peut être le signe évocateur d’une infec-
tion à VIH. Cette observation clinique est celle d’une patiente
présentant une tuméfaction importante des glandes parotides
et submandibulaires. La démarche diagnostique a orienté vers
une hyperplasie lymphoïde kystique (HLK) liée à l’infection
par le VIH ; l’HLK étant le seul signe clinique évocateur chez
cette patiente. L’atteinte salivaire chez les patients infec-
tés par le VIH se traduit principalement par les sialadénites
chroniques et les sialoses infectieuses virales (EBV, CMV) ou
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bactériennes. Ces affections sont indirectement liées au VIH
car secondaires à l’immunodépression induite. L’HLK est plus
rare mais elle est directement liée à l’effet cytotoxique du
VIH.

Observation

Une patiente originaire de Côte d’Ivoire, âgée de 40 ans,
est adressée par son chirurgien dentiste pour l’extraction en
urgence de la 47, responsable de vives douleurs. L’entretien
médical ne retient aucun antécédent général ni traitement
en cours. La patiente se plaint depuis trois jours de dou-
leurs mandibulaires droites qui ne cèdent pas à la prise de
paracétamol. L’examen exobuccal met en évidence la présence
de tuméfactions bilatérales des régions parotidiennes et sub-
mandibulaires, plus marquées du côté droit (Fig. 1). Ces tu-
méfactions, asymptomatiques et souples à la palpation, sont
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Fig. 1. Tuméfaction bilatérale des régions parotidiennes et submandibulaires et volumineuse adénopathie sous-digastrique droite.
Fig. 1. Bilateral swelling of parotid and submandibular areas and big right susdigastric adenopathy.

Fig. 2. Radiographie panoramique montrant une carie perforante et une image radioclaire périapicale sur la 47.
Fig. 2. Panoramic radiography shows a deep decay and periapical raidolucency on 47.

présentes depuis trois mois. L’ouverture buccale est normale.
L’examen endobuccal montre la présence d’un édentement
maxillaire et mandibulaire non compensé ainsi qu’un délabre-
ment coronaire important sur la 47. Le test au froid sur cette
dernière est négatif et la percussion douloureuse. La radiogra-
phie panoramique (Fig. 2) confirme l’atteinte pulpaire sur 47
et la présence d’une image radioclaire péri-apicale. Le diag-
nostic d’abcès péri-apical aigu est posé et un traitement de
première intention prescrit : antibiothérapie à large spectre
(amoxicilline 2 g.j−1 associée au métronidazole 1,5 g.j−1

pendant 6 jours) et des antalgiques (paracétamol codéiné) ;
l’extraction de la 47 étant programmée dans un second
temps. La patiente apporte alors une échographie cervico-
faciale réalisée un mois auparavant, prescrite par son médecin

généraliste. Elle met en évidence « de multiples adénopathies
bilatérales mesurant au maximum 40 à 50 mm sur leur plus
grand axe » et « une hypertrophie des glandes sous-maxillaires
et parotidiennes qui présentent un aspect hétérogène avec
plusieurs petites formations kystiques infracentimétriques »
(Fig. 3).

Face à la confirmation d’une sialomégalie bilatérale, plu-
sieurs hypothèses diagnostiques peuvent être alors évoquées :

– sialomégalies infectieuses : infection d’origine lithiasique,
infection virale (oreillons, CMV. . .), infection bactérienne
(tuberculose. . .) ;

– pathologies tumorales : adénome pléomorphe, cystadéno-
lymphome, carcinome adénoïde kystique, lymphome. . .
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Fig. 3. Echographie des glandes salivaires de profil : formations kystiques intra-glandulaires dans les glandes submandibulaires droite et
gauche.
Fig. 3. Salivary’s glands sonography: intraglandular cysts in left and right submandibular glands.

– sialadénoses (dystrophies salivaires) : anorexie/boulimie,
excès d’aliment riche en amidon (pain, pomme de terre) ;

– sialoses systémiques : syndrome de Gougerot-Sjögren,
sarcoïdose, VIH. . .

Face à la symptomatologie discrète et au caractère bilaté-
ral, les étiologies infectieuses et les sialadénoses sont écar-
tées. Afin d’affiner la démarche diagnostique, une tomoden-
sitométrie cervico-faciale est prescrite. Elle met en évidence
une hypertrophie des glandes parotides et submandibulaires
avec de multiples images hypodenses intraglandulaires ainsi
qu’une polyadénopathie cervico-faciale (Fig. 4). Le diagnostic
s’oriente alors vers une HLK associée à un syndrome lympha-
dénopathique en relation avec l’infection par le VIH. Un bi-
lan biologique et une sérologie VIH sont réalisés. La patiente
ne vient pas à ses rendez-vous de contrôle malgré plusieurs
relances téléphoniques. Quelques jours plus tard, elle se pré-
sente au service des urgences de l’hôpital pour des douleurs
thoraciques importantes avec une forte toux et une hyperther-
mie (38,2 ◦C). Un bilan biologique est réalisé montrant une
hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles et un bilan
inflammatoire altéré (CRP à 274 mg.L−1). La radiographie pul-
monaire met en évidence une opacité basale gauche (Fig. 5)
et le diagnostic de pleuropneumopathie basale gauche infec-
tieuse est posé. La patiente est hospitalisée dans le service de
pneumologie où on lui administre une antibiothérapie (amoxi-
cilline 3 g.j−1). La sérologie confirme la séropositivité pour
le VIH1. La pleuropneumopathie régresse rapidement et une
prise en charge en médecine interne est programmée pour
proposer une stratégie thérapeutique antivirale.

Commentaires

La fréquence des affections des glandes salivaires chez les
patients infectés par le VIH est élevée ; elle est estimée à
environ 50 % de la population séropositive pour le VIH [1].
La plupart de ces affections sont asymptomatiques et passent
souvent inaperçues. Il existe de nombreuses étiologies pour
cette atteinte salivaire : infections bactériennes, virales et
fongiques, lymphomes, tumeurs parotidiennes, HLK. . .

Le terme de kyste lympho-épithélial a été introduit par
Bernier et Bhaskar en 1958 [2]. Ils ont d’emblée exclu l’ori-
gine embryologique de cette lésion et proposé l’hypothèse du
développement de ces kystes à partir des ganglions lympha-
tiques intraparotidiens. Ces kystes ont été décrits initialement
dans le syndrome de Gougerot-Sjögren dans les années 1950.
Le lien avec l’infection à VIH a été établi dans les années
1980, on parle alors d’HLK [3, 4]. L’incidence de l’HLK est es-
timée à environ 5 % de la population séropositive pour le
VIH [1, 5]. Elle atteint le plus souvent les patients dans les
phases précoces de l’infection. Cependant quelques cas ont
été observés à des stades avancés de la maladie [1, 6]. L’at-
teinte parotidienne est la plus fréquente (90 % des cas), elle
est uni- ou bilatérale, associée à une lymphadénopathie pé-
riphérique diffuse. L’atteinte des glandes submandibulaires et
sublinguales peut être aussi observée ; elle est le plus souvent
associée à une atteinte parotidienne.

L’examen clinique retrouve la présence de tuméfactions
importantes des régions parotidiennes et parfois submandibu-
laires, uni- ou bilatérales, de consistance souple, et indolores
à la palpation. Les tuméfactions se développent en quelques
semaines, voire en quelques mois, parfois associées à un syn-
drome sec.

L’examen tomodensitométrique met en évidence une hy-
pertrophie des glandes salivaires et un aspect polykystique :
multiples images hypodenses, arrondies, intraglandulaires [7].
Le diagnostic peut être confirmé par la cytoponction à l’ai-
guille fine, mais la spécificité de cette technique a ses limites
et le résultat doit être confronté à la clinique [8, 9].

L’examen histologique de l’HLK montre des cavités kys-
tiques bordées par un épithélium de type malpighien, sans
kératinisation de surface, au sein d’un tissu lymphoïde hyper-
plasique [10]. L’épithélium est le siège d’une importante exo-
cytose composée de lymphocytes, parfois retrouvés dans le
liquide des cavités kystiques. L’HLK représente un important
réservoir de VIH, confirmé par la présence d’une grande quan-
tité de p24 et d’ARN viral, et d’une forte activité de réplication
du VIH dans les cellules dendritiques des nodules lymphoïdes
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Fig. 4. Tomodensitométrie cervico-faciale : augmentation de volume des glandes salivaires avec de multiples images hypodenses intra-
glandulaires, et polyadénopathie cervico-faciale.
Fig. 4. Cervicofacial tomodensitometry: enlargement of salivary glands with many hypodensity areas and cervicofacial polyadenopathy.

intercavitaires [10, 11]. L’HLK est directement lié à l’effet cy-
topathogène du VIH.

La pathogenèse de l’HLK reste incertaine. Deux hypothèses
s’affrontent. La première considère que l’HLK prend naissance
et se développe dans les ganglions lympho-épithéliaux intra-
glandulaires [3,12,13]. L’autre considère que l’HLK prend nais-
sance dans l’infiltration lymphocytaire du tissu glandulaire et
correspond à l’évolution sur un mode kystique d’une variété
de sialadénite auto-immune [14, 15]. Le cystadénolymphome
a un aspect morphologique très proche mais il est rencontré
dans un contexte clinique différent : c’est une lésion unique
chez un sujet masculin de plus de 50 ans, séronégatif pour le
VIH.

L’évolution de l’HLK est en général bénigne et une régres-
sion spontanée est fréquente avec la mise en place de la tri-
thérapie [16]. Cependant quelques rares cas de transformation
maligne en lymphome hodgkinien ont été rapportés [16, 17].
Une surveillance régulière est nécessaire mais aucune inter-
vention n’est indiquée face au caractère totalement bénin de
cette affection. Le recours à une exérèse chirurgicale n’est
envisagé que dans les rares cas associés à une gêne esthé-
tique et fonctionnelle importante, qui ne régressent pas sous
trithérapie ; d’autres traitements peuvent être proposés : sclé-
rothérapie aux tétracyclines [18] ou radiothérapie [19] mais
ces traitements paraissent disproportionnés pour une lésion
le plus souvent bénigne.
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Fig. 5. Radiographie pulmonaire : radio-opacité basale gauche.
Fig. 5. Chest X-ray: left basal radio-opacity.
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